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Peixes antárticos são espécies adaptadas ao frio, consideradas 
estenotérmicas, sendo seu metabolismo eficiente em baixas temperaturas. Mas 
estudos recentes sobre alterações climáticas relatam que a Península 
Antártica, local deste estudo, apresenta aquecimento acelerado. Sendo assim, 
é importante entender a plasticidade metabólica e os mecanismos bioquímicos 
envolvidos na aclimatação a altas temperaturas, visando a conservação destas 
espécies e do ecossistema Antártico. Em peixes a elevação da temperatura, 
pode provocar estresse oxidativo, além de promover o aumento das 
necessidade energéticas e ocasionar a falta de oxigênio em órgãos como 
coração e músculo. Diante disto, o presente estudo teve por objetivo avaliar as 
respostas fisiológicas e metabólicas no coração e músculo de duas espécies 
de nototenídeos antárticos (N. rossii e N. coriiceps) frente ao estresse térmico 
de curto (8°C; 2 a 144 horas) e longo (4°C e 8°C; 1 a 30 dias) prazo. As 
alterações observadas foram dependentes da espécie e dos tempos de 
exposição às temperaturas avaliadas. Nos experimentos de curto prazo, no 
coração de N. rossii houve diminuição da glicólise e do metabolismo aeróbico 
até 12 horas de exposição a 8C, com inibição da anaerobiose em 24 horas. 
Entretanto estas vias foram estimuladas após 72 horas em 8°C. No músculo de 
N. rossii a 8°C, houve estímulo da glicólise em 2 horas e dos metabolismos 
aeróbico e anaeróbico em 144 horas.  No coração de N. coriiceps, a 8°C, a 
quebra de glicose pela HK diminuiu em 2 horas, com o posterior aumento em 
12 e 24 horas. No músculo de N. coriiceps, a 8°C, a glicólise foi estimulada até 
6 horas, com posterior inibição em 24 horas. Neste tecido, em 8°C, houve 
também a inibição do metabolismo aeróbio em 72 e 144 horas. Na exposição a 
longo prazo (até 30 dias) nas temperaturas de 4 e 8°C, N. coriiceps morreu 
após o sexto dia de exposição a 8°C e N. rossii sobreviveu em ambas as 
temperaturas por até 30 dias. No coração de N. rossii, a 8°C ocorreu menor 
aporte de pirutavo ao ciclo dos ácidos tricarboxílicos em 1 e 30 dias. E no 
coração de N. coriiceps em 30 dias a 4°C, ocorreu diminuição da via aeróbica. 
As respostas obtidas neste trabalho, nos tecidos musculares, indicam que 
frente ao estresse térmico (4°C e 8°C) a temperatura de 8°C pode ser mais 
impactante para N. coriiceps por ocasionar a morte dos animais em 6 dias. 
Além disso, N. rossii demonstrou maior capacidade de realizar ajustes 
metabólicos no metabolismo de carboidratos, quando submetido à estresse 
térmico, demonstrando que esta espécie possui maior capacidade de resposta 
ao estresse térmico em relação à N. coriiceps. O estresse térmico de curto e 
longo prazo, foi capaz de alterar pontualmente o sistema de defesa 
antioxidante de ambas as espécies, nos tecidos musculares analisados, 
indicando que não ocorreu lipoperoxidação. Não foram observadas 
modificações nos perfis protéicos de coração e músculo de N. rossii e N. 
coriiceps sob o estresse térmico de 8°C e sugerimos que análises com maior 
sensibilidade sejam realizadas para verificar respostas proteômicas nestes 
peixes. 
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Antarctic fish are cold adapted species, considered stenothermal, and their 
metabolism is efficient at low temperatures. However, recent studies on climate 
change report that the Antarctic Peninsula, region of this study, presents 
accelerated warming. Therefore, it is important to understand the metabolic 
plasticity and biochemical mechanisms involved in acclimatization at high 
temperatures, aiming at the conservation of these species and the Antarctic 
ecosystem. Thus, this study aimed to understand the physiological and 
metabolic responses in the heart and muscle of two species of Antarctic 
nototenidae (N. rossii and N. coriiceps) against short thermal stress (8°C, 2 to 
144 hours) and long thermal (4°C and 8°C, 1 to 30 days). The observed 
changes were dependent on the species and the times of exposure to the 
evaluated temperatures. at the heart of N. rossii there was a decrease in 
glycolysis and aerobic metabolism up to 12 hours of exposure at 8°C, with 
anaerobic inhibition in 24 hours. However, these pathways were stimulated after 
72 hours at 8ºC. In the N. rossii muscle at 8°C, in 2 hours, there was stimulation 
of glycolysis as well as aerobic and anaerobic metabolism in 144 hours. In the 
heart of N. coriiceps, at 8 ° C, the breakdown of glucose by HK decreased in 2 
hours, with a subsequent increase in 12 and 24 hours. In the muscle of N. 
coriiceps, at 8 ° C, the glycolysis was stimulated up to 6 hours, with subsequent 
inhibition in 24 hours. In this tissue at 8 ° C, there was also inhibition of aerobic 
metabolism in 72 and 144 hours. In long-term exposure (up to 30 days) at 
temperatures of 4 and 8 ° C, N. coriiceps died after the sixth day of exposure at 
8 ° C and N. rossii survived at both temperatures for up to 30 days. At the heart 
of N. rossii, at 8 ° C there was a lower supply of pirutavo to the tricarboxylic acid 
cycle at 1 and 30 days. And in the heart of N. coriiceps in 30 days at 4 ° C, the 
aerobic patway decreased. The responses obtained in this work, in the 
muscular tissues, indicate that under thermal stress (4°C and 8°C), the 
temperature of 8°C can be more impactful for N. coriiceps because of the death 
of the animals in 6 days. In addition, N. rossii demonstrated a greater ability to 
perform metabolic adjustments in carbohydrate metabolism when subjected to 
thermal stress, which may demonstrate that this species has a greater capacity 
to respond to thermal stress in relation to N. coriiceps. Short and long term 
thermal stress was able to punctually alter the antioxidant defense system of 
both species, in the muscular tissues analyzed, indicating that no oxidative 
stress occurred. No modifications were observed in the heart and muscle 
protein profiles of N. rossii and N. coriiceps under the thermal stress of 8°C and 
we suggest that analyzes with greater sensitivity be performed to verify 
proteomic responses in these fish.   
Keywords: Antarctic    Peninsula.   Thermal   stress.   Notothenides.   Enzymatic 
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1.1 O AMBIENTE ANTÁRTICO: EVOLUÇÃO, BIODIVERSIDADE E 
ADAPTAÇÕES MOLECULARES E FISIOLÓGICAS DA ICTIOFAUNA 
 
Eventos geológicos iniciados há 55 milhões de anos, proporcionaram o 
isolamento da Antártica dos demais continentes (ZACHOS et al., 2001; 
SCHER; MARTIN, 2006) e estabeleceram o sistema circumpolar (BEERS; 
JAYASUNDARA, 2015). A abertura da passagem do Drake permitiu a 
formação da Corrente Circumpolar Antártica (CCA) estimulando uma 
reorganização climático-geológica (BARKER; THOMAS, 2004). Entre os 
principais eventos climáticos estão as glaciações, declínio de CO2 atmosférico 
e extinção em massa de várias espécies terrestres e marinhas (DECONTO; 
POLLARD, 2003; CLARKE, et al., 2007). Ao longo desse período a 
temperatura da água do mar mudou gradualmente de aproximadamente 20°C 
(BARGELLONI et al., 1998), para os valores atuais, que oscilam de -1,8°C a 
2,0ºC nas latitudes mais elevadas (BARNES et al., 2006; RIGNOT et al., 2013). 
Em decorrencia desses eventos estabeleceu-se a Zona de Convergência 
Antártica (ZCA) ou Frente Polar Antártica (FPA), uma das maiores e mais 
velozes correntes marítimas (DI PRISCO et al., 1991; CLARKE; JOHNSTON, 
1996; FELICIO, 2007) tornando-se uma barreira biológica, que isola o 
continente antártico climática e biológicamente tornando-o extremamente frio e 
estável térmicamente (EASTMAN, 1993; BARRETT, 2001; BEERS; 
JAYASUNDARA, 2015), e que estimulou uma especiação biológica resultando 
em espécies estenotérmicas e endêmicas (KOCK, 1992; CHENG et al., 2003; 










FIGURA 1 - OCEANO AUSTRAL E O SISTEMA DE CORRENTES OCEÂNICAS QUE 













LEGENDA: EWD - Deriva do vento leste; APF - Frente Polar Antártica; SAF- Frente Sub-
Antártica; ACC - Corrente Circumpolar Antártica. FONTE: Adaptado de BEERS; 
JAYASUNDARA, 2015. 
 
Atualmente o ambiente marinho antártico, representado pelo oceano 
Austral ou oceano Antártico (SIDELL, 2000), é constituído pela porção sul dos 
oceanos Atlântico, Pacífico e Índico, com 3.000 a 5.000 metros de 
profundidade (EKAU, 1991) e ocupa aproximadamente 35 milhões de Km2 
(EASTMAN, 1993). Embora a biodiversidade dos mares antárticos tenha 
diminuído drasticamente, devido às temperaturas extremamente baixas e 
estáveis, zonas de gelo marinho permanente, confinamento ecológico imposto 
pela ZCA e a oscilação sazonal do suprimento alimentar (EASTMAN, 1993; 
2005), um grupo de teleósteos adaptou-se excepcionalmente bem ao ambiente 
marinho antártico (CLARKE; JOHNSTON, 1996).  
A ictiofauna antártica moderna é composta por 322 espécies distribuídas 
em 50 famílias altamente endêmicas na região, representando 
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aproximadamente 1,9% de peixes do planeta (EASTMAN, 2005). Contudo 
destaca-se a subordem monofilética Notothenioidei com 137 espécies (BEERS; 
JAYASUNDARA, 2015), e pertence a este clado a família Notothenidae que é a 
mais representativa entre os peixes antárticos, estremamente diversificada em 
termos de tamanho corporal e morfologia. Esta família possue 12 gêneros e 50 
espécies com animais de aproximadamente 10 centímetros a 2 metros de 
comprimento (EASTMAN; EAKIN 2000; BEERS; JAYASUNDARA, 2015) 
(Figura 2). Acredita-se que evoluíram de um único ancestral bentônico e 
atualmente ocupam os mais diversificados habitats como o criopelágico, 
pelágico, semipelágico e epibentrico (EASTMAN, 1993; CALI et al., 2017). 
O suceso evolutivo destes ectotérmicos em um ambiente com 
características tão singulares, deve-se à seleção de adaptações moleculares 
(DI PRISCO et al., 1991; EASTMAN, 1993; WILSON et al., 2002; NEAR et al., 
2012; BEERS; JAYASUNDARA, 2015), conhecidas como adaptações 
metabólicas ao frio, isto é, apesar de apresentarem metabolismo relativamente 
baixo (JOHNSTON et al., 1991), possuem enzimas com propreidades cinéticas 
distintas e adaptadas à baixas temperaturas e que torna possível a 
manutenção do metabolismo destes animais em temperaturas subzero 
(SOMERO, 2004; 2010). Estudos indicam que algumas enzimas de peixes 
antárticos são mais ativas em temperaturas baixas quando comparadas às 
enzimas de peixes de águas mais quentes (MACDONALD et al., 1987). Uma 
das adaptações, considerada a mais relevante, para a manutenção da vida em 
temperaturas subzero é a presença de glicoproteínas anticongelantes (AFGP), 
no sangue dos nototenióides antárticos (CHENG et al., 2003; HARDING et al., 
2003; JIN; DEVRIES, 2006; CHENG; DETRICH, 2007; CULLINS et al., 2011), 
que reduzem o ponto de congelamento sem alterar o ponto de fusão e 
impedem a formação de cristais de gelo nos fluidos corporais (CULLINS et al., 
2011). Em peixes antárticos é documentada também a escassez de 
hemoglobina, sendo que em algumas espécies ela não é expressa (DI PRISCO 
et al., 2007), o aumento da densidade mitocondrial (JOHNSTON et al., 1998; 
O’BRIEN; SIDELL, 2000; BEERS; JAYASUNDARA, 2015), as modificações no 
grau de insaturação dos ácidos graxos, que garantem a fluidez e 
funcionalidades das membranas biológicas (GONZALEZ-CABRERA et al., 
1995; BRODTE et al., 2008; CROCKETT, 2011), a baixa viscosidade 
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sanguínea (DI PRISCO et al., 2002) e a up-regulação de genes envolvidos na 
proteção antioxidante (CHEN et al., 2008). Outra adaptação é o rim 
aglomerular, que impede a eliminação de moléculas essências, que 
apresentem baixo peso molecular, como é o caso das AFGPs e íons, pois a 
urina é formada pela porção tubular e não por filtração (EASTMAN, 1993; 
VERDE et al., 2011), e essa estratégia garante a diminuição de gasto 
energético com reabsorção e ressíntese de moléculas (EASTMAN, 1993). 
 
FIGURA 2 - DISTRIBUIÇÃO FILOGENÉTICA DA SUBORDEM PERCIFORME 










LEGENDA: Dominando a fauna de peixes do oceano Antártico, os Notothenioidei abrangem 8 
famílias, 44 gêneros e 137 espécies até à data (Eastman & Eakin, 2014) e representam 
aproximadamente 46% das espécies de peixes e 90% da biomassa de peixe ao sul da APF 
(Ekau, 1990; Eastman, 1993, 2005). A contagem total de espécies para cada família é 
observada entre parênteses. A barra vermelha simboliza o ganho genético de glicoproteínas 
anticongelantes (AFGP) enquanto a barra azul significa a perda de hemoglobina (Hb) em 
icefishes na família Channichthyidae. ‡ Algumas espécies também não possuem a proteína 
mioglobina de ligação ao oxigênio (Mb). * Perda secundária de AFGPs em certas espécies de 
Nototheniid. § Algumas espécies dentro da família são não-antárticos. Fonte: Beers; 





1.2 O ESTRESSE EM PEIXES E RESPOSTAS DOS PEIXES ANTÁRTICOS 
AO ESTRESSE TÉRMICO 
 
Ao longo do processo evolutivo a sobrevivência dos organismos esteve 
relacionada à capacidade de se ajustar aos agentes estressores e recuperar a 
homeostase (ABELE et al., 1998; BARTON, 2002). Os peixes estão 
constantemente expostos ao estresse causado pela alteração de fatores 
abióticos como: temperatura, pH, turbidez, disponibilidade de alimento, 
concentração de gases dissolvidos na água (O2 e CO2) e a presença de 
poluentes (IWAMA et al., 1999). A resposta ao estresse, nesses organismos, é 
considerada um mecanismo adaptativo e permite ao animal lidar com o 
estresse, a fim de manter sua homeostase (BARTON, 2002). Alguns autores 
classificam as respostas fisiológicas ao estresse em três fases (BARTON; 
IWAMA, 1991; IWAMA et al., 1999; BARTON, 2002). As respostas primárias 
que se iniciam com o reconhecimento da ameaça à homeostase, resultam em 
uma resposta neuroendócrina através da qual ocorre a liberação de hormônios 
do estresse, dentre eles cortisol e catecolaminas, na corrente sanguínea 
(IWAMA et al., 1999; BARTON, 2002; AFONSO et al., 2008). As respostas 
secundárias são caracterizadas por alterações metabólicas visando a 
recuperação da homeostase e podem envolver alterações no equilíbrio 
osmótico, no metabolismo energético e estimular a síntese de proteínas de 
choque térmico (Heat shock proteins – Hsp). E finalmente as respostas 
terciárias, que envolvem alterações comportamentais em decorrência do 
estresse, e ocorrem quando o organismo não é capaz de contornar a condição 
estressante, e podem refletir na redução da taxa de crescimento, no sucesso 
reprodutivo, no desempenho natatório e em casos mais extremos na 
diminuição de resistência à patógenos podendo levar o animal à morte (IWAMA 
et al., 1999; BARTON, 2002).  
A maioria das espécies de peixes possui a temperatura do corpo regulada 
pela temperatura do ambiente (BEITINGER et al., 2000), assim, esses animais 
são vulneráveis às variações ambientais de temperatura, que torna-se um fator 
abiótico vital responsável por influenciar a distribuição geográfica das espécies 
(VAN DIJK et al., 1999; BEITINGER et al., 2000; BASU et al., 2002). A 
temperatura é capaz de alterar a fisiologia e a taxa metabólica de organismos 
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ectotérmicos, pois limita reações enzimáticas e afeta a estabilidade de 
macromoléculas (WEDEMEYER et al., 1990; WEINSTEIN; SOMERO, 1998). 
Desta forma, a variação de temperatura age como uma pressão ambiental 
capaz de provocar estresse, e a capacidade adaptativa do organismo em 
provomover ajustes metabólicos será fundamental para superar a adversidade 
(BILYK; DEVRIES, 2011). Além disso, sabe-se que a tolerância térmica, está 
estritamente relacionada à capacidade do organismo em metabolizar o 
oxigênio, e que a temperatura influencia diretamente o desempenho cardíaco e 
consequentemente a distribuição de oxigênio nos tecidos (JAYASUNDARA et 
al., 2013), podendo gerar incompatibilidade entre a oferta e a demanda de 
oxigênio devido à ventilação e circulação insuficientes (PÖRTNER et al., 2002). 
A frequência cardíaca pode atingir o limite máximo em casos de aumento 
agudo de temperatura (FARRELL, 2002, 2009).  A alteração na demanda de 
O2, por aumento ou declínio da temperatura do ambiente, nos tecidos pode 
interferir na capacidade total de produção de ATP e alterar o equilíbrio de 
oxigênio gerando espécies reativas de oxigênio (EROs) (ABELE et al., 1998).  
No caso de ectotérmicos antárticos, devido a estabilidade térmica do 
ambiente, essas variações podem ser letais (WEINSTEIN; SOMERO, 1998). 
Acredita-se que o estreito limite de tolerância térmica, deva-se entre outros 
fatores, à perda da capacidade de induzir a síntese de proteínas de choque 
térmico (HOFMANN et al., 2000; BUCKLEY et al., 2004) e perda ou escassez 
de hemoglobina e mioglobina (SIDELL  et al., 1987; SIDELL; O’BRIEN, 2006; 
BEERS; SIDELL, 2011).  
Estudos realizados com peixes antárticos indicaram menor tolerância 
aguda ao calor nestes organismos quando comparados a espécies de clima 
temperado (PODRABSKY; SOMERO, 2006), mas esta resposta depende da 
intensidade do estresse e do tempo (PECK et al., 2004). Alguns estudos 
apontam inclusive, que quando há aclimatação em temperaturas superiores a 
0°C a plasticidade térmica nestes organismos é maior (LANNIG et al., 2005; 
PODRABSKY; SOMERO, 2006; BILYK; DE VRIES, 2011; BILYK et al., 2012; 
STROBEL et al., 2012; STROBEL et al., 2013). Somero e DeVries (1967) foram 
os primeiros a investigar o efeito do aumento da temperatura em três espécies 
de notothenídeos antárticos e demonstraram que a tolerância térmica de 
Trematomus bernacchii, Pagothenia borchgrevinki e Trematomus hansoni é em 
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torno dos 5-6°C. Mas T. bernacchii e Trematomus pennellii após aclimatação a 
4°C, suportaram por mais tempo a temperatura de 14°C quando comprados 
aos animais manditos iniciamente em -1,8°C (PODRABSKY; SOMERO, 2006).  
Pörtner (2002) verificou que a fase inicial de aclimatação ao calor em peixes 
antárticos pode prejudicar o aporte de oxigênio aos órgão centrais. Lowe e 
Davison (2005) ao submeterem os nototenídeos Pagothenia borchgrevinki e T. 
bernacchii à estresse térmico obseravaram que houve hiperglicemia associada 
à lenta liberação de cortisol no plasma, e aumento do hematócrito em P. 
borchgrevinki, devido ao aumento da temperatura. Acredita-se que há aumento 
no hematócrito, no início da aclimatação ao calor, para melhorar a capacidade 
respiratória (HEISE; ABELE, 2008). O estresse térmico analisado em fígado e 
músculo de Pachycara brachycephalum, causou diminuição do conteúdo 
lipídico, redução de carboidratos e alteração nos níveis de proteínas dos dois 
tecidos (BRODTE et al., 2006). THORNE et al. (2010), expuseram o 
nototenídeo Harpagifer antarcticus a estresse térmico agudo (6°C por 48 horas) 
e verificaram respostas inflamatórias no tecido hepático. O aumento da 
temperutra é capaz de alterar a capacidade osmorregulatória em peixes 
antárticos como em T. bernacchii aclimatado a 4°C por 4 semanas, quando 
ocorreu a diminuição da osmolalidade plasmática em decorrência do aumento 
da ingestão de água e da atividade da Na+/K+ - ATPase (NKA)  (GONZALEZ-
CABRERA et al., 1995; GUYNN et al., 2002). Outros estudos têm sido 
realizados para compreender a plasticidade térmica da ictiofauna antártica e 
entender as alterações metabólicas decorrentes do estresse térmico (LANNIG 
et al., 2005; SEEBACHER et al., 2005; JAYASUNDARA et al., 2013; STROBEL 
et al., 2012, 2013; ENZOR; PLACE, 2014; MACHADO et al., 2014; ALMROTH 
et al., 2015; SANDERSFIELD et al., 2017; EGGINTON; CAMPBELL, 2016; 
FORGATI et al., 2017; KLEIN et al., 2017ª; SOUZA et al., 2018).  
Algumas espécies de peixes antárticos respondem melhor a agentes 
estressores, como a elevações de temperatura (PECK, 2002; SEEBACHER et 
al., 2005), mas o estágio de desenvolvimento e a distribuição geográfica 
também influenciam na plasticidade térmica dos animais (PÖRTNER; FARREL, 
2008; CLARK et al., 2013), sendo que em peixes antárticos de altas latitudes, 
regiões onde a temperatura é extremamente baixa, os valores de temperatura 
crítica máxima (CTmáx) encontrados são menores (BYLIK; DEVRIES, 2011) se 
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comparados aos animias que vivem em regiões com variação térmica de 
poucos graus como é o caso da Península Antártica.    
 
1.3 METABOLISMO ENERGÉTICO E RESPOSTAS AO ESTRESSE 
TÉRMICO EM CORAÇÃO E MÚSCULO DE PEIXES 
 
O metabolismo, é definido pelo conjunto de reações bioquímicas que 
ocorrem nas células (VOET; VOET, 2006) e tem a função de manter a energia 
necessária para todas as funções vitais dos organismos vivos, dentre elas, 
manter o desenvolvimento e o crescimento, assim como, compensar as perdas 
energéticas decorrentes de desgastes (SEIXAS FILHO, 2004). A presença das 
enzimas, que agem como catalisadores, é essecial para acelerar as reações 
bioquímicas (RUIZ-AMIL et al., 1987), que normalmente ocorrem em várias 
etapas no interior da célula, onde o produto de uma reação torna-se o substrato 
da reação seguinte, em um mecanismo conhecido como vias metabólicas 
(VOET; VOET, 2006). Para a manutenção do equilibrio do metabolismo, os 
organismos convertem a energia potencial ingerida dos alimentos em energia 
cinética através de reações de oxidação, nas quais compostos complexos são 
convertidos em moléculas simples que disponibilizam energia (SEIXAS FILHO, 
2004). Esta energia é direcionada para o crescimento e a reprodução, que são 
fatores importantes para a distribuição e abundância da população 
(SANDERSFELD et al., 2015). Diferentes de organismos como mamíferos e 
aves, nos peixes há economia de energia devido à excreta de resídos 
nitrigenados por difusão passiva pelas brânquias (HARGREAVES; KUCUK, 
2001) e a ausência da mantuenção da temperatura corporal na maioria das 
espécies (SMITH, 1980). 
 Embora alguns estudos indiquem a baixa capacidade dos peixes em 
metabolizar carboidratos e a preferência por lipídeos e proteínas como fontes 
de energia (COWEY; WALTON, 1989; MOON; FOSTER, 1995; SEIXAS 
FILHO, 2004), é necessário manter a glicemia. Sob condições aeróbias a 
glicose é completamente metabolizada pela glicólise, ciclo de Krebs e cadeia 
transportadora de elétrons, sendo convertida em adenosina trifosfato (ATP) ou 
em nicotinamida adenina dinucleotído fosfato (NADP+) através da via das 
pentoses-fosfato (POLAKOF et al., 2012). O equilibrio entre a produção, a 
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demanda e o estoque de glicose é extremamente importante na manutenção 
da homeostase glicêmica e depende da regulação da atividade e expressão 
gênica de enzimas chave envolvidas na glicólise, glicogenólise, lipogênese e 
gluconeogênese (PILKIS; GRANNER, 1992; POLAKOF et al., 2012). 
A enzima hexoquinase (HK), presente no citosol, realiza o primeiro 
passo da glicólise, fosforilando a glicose utilizando ATP, produzindo glicose-6-
fosfato, e, assim a glicose é introduzida na via metabólica (GONZÁLEZ-
ALVALEZ et al., 2009; NELSON; COX, 2011). O produto desta reação, a 
glicose-6-fosfato, é substrato para diferentes vias metabólicas (LI et al., 2014), 
incluindo a via pentose-fosfato (WILSON, 2003).  
A enzima fosfofrutoquinase (PFK), realiza o terceiro passo da glicólise 
(NELSON; COX, 2011) e é considerada como limitante do fluxo glicolítico 
(CRABTREE; NEWSHOLME, 1972). Outra enzima chave da glicólise é a 
piruvato quinase (PK), que catalisa o décimo passo da glicólise, uma reação 
irreversível que gera uma molécula de pirutavo e uma de ATP (KAYNE; 
SUELTER, 1965). A HK, PFK e PK atuam como enzimas reguladoras do 
potencial glicolítico dos tecidos (TREBERG et al., 2007; MULUKUTLA et al., 
2014). 
Envolvidas no metabolismo aeróbico, as enzimas citrato sintase (CS) e 
malato desidrogenase (MDH) fazem parte do ciclo do ácido cítrico. A CS é 
responsável pela reação inicial do ciclo do ácido cítrico, produzindo citrato 
(NELSON; COX, 2011), sendo, portanto, marca passo do metabolismo 
aeróbico. A MDH, por sua vez, é a enzima final deste ciclo, catalisando a 
conversão do L-malato em oxaloacetato (NELSON; COX, 2011), fundamental 
na conexão entre o ciclo do ácido cítrico e a gliconeogênese. Estas duas 
enzimas, CS e MDH são consideradas marcadores do potencial aeróbico 
gerador de ATP (RODRIGUES et al., 2012; RODRIGUES JR. et al., 2015). 
Elemento marca-passo do metabolismo anaeróbico, a enzima lactato 
desidrogenase (LDH) catalisa a conversão do piruvato a L-lactato, sendo a 
enzima terminal da glicólise anaeróbia (TORRES; SOMERO, 1988; NELSON; 
COX, 2011). O lactato produzido em tecidos como musculatura branca, sistema 
nervoso e rins é transportado para a corrente sanguínea sendo captado pelos 
hepatócitos, onde a LDH tende a realizar a reação inversa, disponibilizando 
piruvato para a gliconeogênese (NELSON; COX, 2011). 
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Em peixes a elevação da temperatura promove um aumento nas 
necessidades energéticas (THORNE et al., 2010) demonstrados por 
hiperglicemia e diminuição no conteúdo de lipídeos, ácidos graxos e 
carboidratos teciduais (KAMLER et al., 2001; LOWE; DAVISON, 2005; 
BRODTE et al., 2008). De modo geral, na fase inicial da aclimatação a 
temperaturas elevadas, ocorre a diminuição e/ou falta de oxigênio nos órgãos 
centrais, caso o aumento na taxa metabólica exceda a capacidade de 
transporte de oxigênio (PÖRTNER, 2002; HEISE; ABELE, 2008). Em 
exposições prolongadas, a modulação na atividade das enzimas do 
metabolismo energético é fundamental para garantir o suprimento de energia 
nos tecidos, podendo resultar em alterações na concentração da enzima ou na 
expressão de isoformas com diferentes propriedades cinéticas (HOCHACHKA; 
SOMERO, 2002).  
Em ectotérmicos alterações fisiológicas podem ocorrer na função 
cardíaca, pois a temperatura pode afetar o marca-passo cardíaco (HARPER et 
al, 1995) e as taxas de cálcio nos miócitos, prejudicando o acoplamento 
excitação-contração (FARREL, 1997). O aumento da temperatura é capaz de 
prejudicar o metabolismo mitocondrial no coração de peixes, diminuindo a 
produção de ATP podendo desencadear necrose celular (PORTNER; KNUST, 
2007; IFTIKAR; HICKEY, 2013). Acredita-se que o coração, além de ser 
responsável por suprir o aumento da demanda por oxigênio, é o órgão mais 
sensível à elevação da temperatura (FARREL, 1997; FREDERICH; PORTNER, 
2000; IFTIKAR; HICKEY, 2013). Estudos sugerem que a demanda energética 
do coração em peixes seja suprida via metabolismo aeróbico, pois há grande 
densidade mitocondrial nestas fibras (JOHNSTON, 1989), e mudanças para 
suprir o aumento da demanda energética podem se fazer necessárias quando 
esse tecido é submetido ao estresse térmico (WINDISCH et al., 2011; 
STROBEL et al., 2013).  
Em notothenideos antárticos as respostas e ajustes metabólicos, no 
coração, podem variar de acordo com a magnitude do estresse térmico. 
Estudos sobre o efeito da temperatura em coração de peixes antárticos têm 
enfatizado análises das frequências cardíacas, pressão aórtica, volume 
sistólico e débito cardíaco. Franklin, Davison e Seebacher (2007) submeteram 
P. borchgrevinki a aclimatação de -1°C seguido de um aumento da temperatura 
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(2°C a 8°C) por até 5 semanas e observaram a diminuição do débito cardíaco. 
E Lowe e Davison (2005) verificaram aumento da freqüência cardíaca na 
mesma espécie aclimatada a 1°C e posteriormente submetida a 3°C e 6°C por 
45 minutos. Entretanto a ausência de alterações na frequência e débito 
cardíaco em P. borchgrevinki, frente ao estresse térmico, também foi relatado 
por Franklin, Axelsoon e Davison (2001), sob pequena variação de temperatura 
de -1°C a 3°C e Franklin, Davison e Seebacher (2007), após aclimatar os 
animais em 4°C e submetê-los a temperaturas que variaram de 2°C a 8°C.  
Ajustes metabólicos no músculo esquelético em animais ectotérmicos 
submetidos ao calor têm um impacto direto sobre a janela térmica do 
organismo, uma vez que este tecido constitui aproximadamente 50% da massa 
corporal na maioria das espécies de peixes (PHILLIPS, 2002). Em músculo de 
notothenídeos antárticos o conteúdo lipídico é elevado e a produção de ATP a 
partir de substratos energéticos sugere a preferência pela utilização de ácidos 
graxos como substratos energéticos ao invés da glicose (SIDELL et al., 1995). 
Estudos com músculo de peixes antárticos indicaram baixa densidade capilar e 
mitocondrial, assim como baixas concentrações de lipídeos e glicogênio, 
sugerindo que o metabolismo anaeróbico sustenta a atividade fisiológica destas 
células (JOHNSTON, 1989). Estudos com músculo de N. rossii mostraram que 
a hipercapnia e o aquecimento foram capazes de modular o metabolismo 
energético, mas a baixa plasticidade metabólica dessa espécie pode ser um 
fator limitante da capacidade de aclimatação às condições ambientais adversas 
(STROBEL et al, 2013).  
 
1.4 METABOLISMO OXIDATIVO E RESPOSTAS AO ESTRESSE TÉRMICO 
EM CORAÇÃO E MÚSCULO DE PEIXES 
 
A partir do momento que o gás oxigênio passou a ser incorporado no 
processo de respiração celular (STADTMAN; LEVINE, 2000), sendo utilizado 
como elemento chave no processo de fosforilação oxidativa que gera energia 
para a célula (SEMENZA, 2004), as EROs fazem parte do metabolismo dos 
organismos aeróbicos (STADTMAN; LEVINE, 2000).  Por definição as EROs 
são moléculas ou íons provenientes das reações de redução do O2, e são 
exemplos de EROs: o ânion radical superóxido (O2-), o peróxido de hidrogênio 
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(H2O2), o radical hidroxila (·OH) e o oxigênio livre (O) (HALLIWELL; 
GUTTERIGGE, 2000; STADTMAN; LEVINE, 2000; MONTEIRO et al., 2006). A 
produção destes compostos é natural do metabolismo celular e pode ter 
diversas origens, além das reações mitocondriais que fazem parte do 
metabolismo aeróbio que formam principalmente o O2-. EROs podem ser 
formadas tanto no processo de defesa antimicrobiana, quando ocorrem 
reações de auto-oxidação do O2 por células fagocitárias, como nos 
microssomos do retículo endoplasmático (HALLIWELL; GUTTERIGGE, 2000) 
ou ainda nas reações de redução de metais de transição como ferro e cobre 
(HEISE, 2005). As EROs podem ser utilizadas como mensageiros secundários 
em vias de sinalização e ainda podem ser geradas como respostas à fatores de 
crescimento (BARZILAI; YAMOTO, 2004). Mas quando ocorre um desequilíbrio 
entre a taxa de produção e a de remoção, havendo acúmulo de EROs, que 
podem ser prejudiciais e/ou letais para as células, ocorre o que é chamado de 
estresse oxidativo (STADTMAN; LEVINE, 2000). Entre os efeitos deletérios do 
estresse oxidativo está a oxidação de proteínas (HEISE, 2005), que pode 
alterar a funcionalidade celular tornando-a mais susceptível a ataques 
proteolíticos (DE ZWART et al., 1999), danos ao DNA e a lipoperoxidação 
(LPO), caracterizada pelo ataque de radicais hidroxila aos ácidos graxos 
insaturados presentes nas membranas celulares, que induz danos severos à 
integridade de membrana (MARTÍNEZ-ÁLVAREZ et al., 2005; HALLIWELL; 
GUTTERIGGE, 2007). Para se proteger dos danos causados pelas EROs, as 
células possuem um sistema de defesa antioxidante bastante eficiente 
(DROGE, 2002; JOS et al., 2005; HALLIWELL; GUTTERIGGE, 2007; HUA-
TAO LI et al., 2013) representado por enzimas que atuam anulando os radicais 
resultantes do metabolismo celular antes que eles causem as lesões  (DOTAN 
et al., 2004; NELSON; COX, 2011), entre elas a superóxido dismutase (SOD), 
catalase (CAT), glutationa-s-transferase (GST), glutationa peroxidase (GPx),  
glutationa redutase (GR) e antioxidantes não enzimáticos que são capazes de 
reparar os danos ocorridos na célula como é o caso da glutationa (GSH), do 
ácido ascórbico (vitamina C) e do tocoferol (vitamina E) (FERREIRA; 
MATSUBARA, 1997; AHMAD et al., 2000; DOTAN et al., 2004). 
 A SOD é responsável pela conversão do ânion superóxido em H2O2  
(MODESTO; MARTINEZ, 2010), sendo este último decomposto em O2 e H2O 
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pela CAT (VASCONCELOS et al., 2007). Estas duas enzimas são 
fundamentais nos processos de defesa antioxidante, sendo a SOD encontrada 
em praticamente todos os organismos aeróbicos, enquanto a CAT é uma 
hemeproteína presente principalmente nos peroxissomos (MRUK et al., 2002).    
Outra linha de defesa antioxidantes bastante importante é representada 
pelas enzimas glutationa-dependentes, que utilizam como substrato um 
peptídeo de baixo peso molecular (DOTAN et al., 2004). A GSH (L-γ-glutamil-L-
cisteína-L-cisteinil-glicina) é capaz de atuar isoladamente como um 
antioxidante ou ser cofator para enzimas (HERMES-LIMA, 2004; MODESTO; 
MARTINEZ, 2010), como a GST que atua eliminando compostos xenobiontes e 
produtos de lipoperoxidação encontrados no citosol (LUSHCHAK et al., 2001; 
HUBER et al., 2008; MODESTO; MARTINEZ, 2010; RUDNEVA et al., 2010) e 
a GPx que auxilia na neutralização de H2O2 ou  hidroperóxidos lipídicos 
oriundos da ação de radicais livres (ROVER JR et al., 2001; SATTIN et al., 
2015). As reações catalizadas por GST e GPx produzem a glutationa oxidada 
ou disulfeto (GSSG) (HERMES-LIMA, 2004), e desta forma a célula precisa 
repor os estoques de GSH e para isso a enzima GR utiliza GSSG para 
regenerar a  glutationa à sua forma reduzida (ROVER JR et al., 2001). Esta 
reação catalizada pela GR ocorre na presença de nicotinamida adenina 
dinicleotídeo fosfato (NADPH), e reduz uma mólecula de GSSG em duas 
moléculas de GSH (ESPINOSA-DIEz et al., 2015). Para manter os níveis de 
NADPH a célula conta com a atividade da glicose-6-fosfato desidrogenase 
(G6PDH) encontrada no citosol e que auxilia na manutenção do estado redox 
da célula (CARVALHO; FERNANDES, 2008).  
Alguns estudos com peixes demonstraram que a exposição ao estresse 
térmico, principalmente de maneira aguda, pode resultar também em danos 
oxidativos (PARIHA; DUBEY, 1995; ESTEVEZ et al., 2002; MALEK et al., 2004; 
LUSHCHAK; BAGNYUKOVA, 2006, BAGNYUKOVA et al., 2007; MUELLER et 
al., 2012; GRIM et al., 2013). O efeito do estresse térmico sobre o sistema de 
defesa antioxidante de coração e músculo tem sido estudado. Vinagre et al. 
(2012), ao exporem o peixe marinho Dicentrarchus labrax a 18°C (controle), 
24°C e 28°C (experimentais) por até 30 dias, verificaram alterações nos níveis 
de CAT no tecido muscular e sugeriram que a regulação da CAT está 
relacionada ao tempo de exposição a temperaturas elevadas. Ao induzirem o 
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estresse térmico, em peixes marinhos, Madeira et al. (2013) verificaram 
aumento na atividade de GST muscular, após exposição a sua CTMáx e 
concluíram que embora o aumento tenha sido registrado, é possível observar a 
depleção da atividade do antioxidante devido à sua desnaturação. Em zebra-
fish (Danio rerio) o estresse térmico causado pela diminuição da temperatura 
ambiente em 10°C, aumentou a atividade da SOD e da GPx no músculo do 
animal (MALEK, et al., 2004). 
Nos notothenídeos antárticos o aumento da temperatura provoca 
aumento da taxa metabólica que pode resultar na formação principalmente de 
radicais superóxido (O2-) e peróxido de hidrogênio (H2O2) nas membranas 
mitocondriais (WILHELM-FILHO, 2007, VÉLEZ-ALAVEZ et al., 2015). Além 
disso, fatores como: a elevada solubilidade de oxigênio nas águas do oceano 
Austral e consequentemente maior exposição à molécula de O2 (ANSALDO et 
al., 2000; ABELE; PUNTARULO, 2004), a elevada densidade mitocondrial nos 
tecidos desses animais (ENZOR; PLACE, 2014; WINDISCH et al., 2014) e o 
elevado grau de insaturação lipídica das membranas que favorece a ocorrência 
de LPO (SIDEL, 1998; ENZOR; PLACE, 2014), podem tornar os notothenídeos 
antárticos mais susceptíveis ao estresse oxidativo. Estudos analisando o 
sistema de defesa antioxidante dos peixes antárticos submetidos a estresse 
térmico estão sendo realizados e demonstram que as respostas podem ser 
espécie-específicas e tecido-específicas (MUELLER et al., 2012, 2014; 
MACHADO et al., 2014; SATTIN et al., 2015; FORGATI et al., 2017; KLEIN et 
al., 2017a SOUZA et al., 2018). A alta densidade de lipídeos no coração 
(Mueller et al., 2011, 2012) e no músculo (HAGEN et al., 2000) de peixes 
antárticos pode tornar estes órgãos mais vulneráveis ao estresse oxidativo 
frente ao aumento de temperatura (MARTÍNEZ-ÁLVAREZ et al., 2005). 
Quando há aumento da atividade locomotora, por exemplo, há maior produção 
de EROs no coração quando comparado a outros tecidos, em decorrência do 
aumento de atividade metabólica (SATTIN et al., 2015). Diferente do coração o 
músculo branco axial de notothenídeos apresenta metabolismo oxidativo mais 
baixo, e entre as particularidades deste tecido está a baixa capilaridade e 
conteúdo mitocondrial menor em comparação a outros tecidos (JOHNSTON, 
1989; LONDRAVILLE; SIDELL, 1990). Embora o músculo seja resposnsável 
pelo potencial natatório dos peixes, é característico de notothenídeos nadar em 
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baixas velocidades (JOHNSTON, 1989; EASTMAN, 1993). Vários autores 
registraram a ocorrência de alterações nas atividades das enzimas 
antioxidantes de coração e músculo de peixes antárticos (ANSALDO et al., 
2000; MUELLER et al., 2012, 2014; KLEIN et al., 2017a). Recentemente 
análises moleculares dos tecidos de notothenídeos revelaram up-regulação de 
genes envolvidos na defesa antioxidante, incluindo GPx e SOD (CHEN et al., 
2008), o que pode indicar que espécies adaptadas ao frio, ao longo do tempo, 
sofreram pressão seletiva e evoluíram aumentando as capacidades 
antioxidantes (GRIM et al., 2013). Assim, muitas questões sobre as respostas 
do sistema de defesa antioxidade em diversas espécies e tecidos de 
notothenídeos ainda precisam ser solucionadas. Por exemplo, embora sejam 
filogeneticamente próximos, Trematomus newnesi quando submetido a 
estresse térmico, necessitou de mais tempo para compensar danos oxidativos 
quando comparado a Trematomus bernacchii (ENZOR; PLACE, 2014). Assim, 
espécies mais susceptíveis podem ser usadas como modelos em previsões de 
elevação da temperatura, principalmente em regiões como a Baía do 
Almirantado e Ilha Rei George com grande produtividade ecológica e 
fragilidade ambiental frente às mudanças ambientais. 
  
1.5 ESPÉCIES ESTUDADAS 
 
Pertencente à família Notothenidae, o gênero Notothenia inclui cinco 
espécies, duas são de águas temperadas (Notothenia angustata e Notothenia 
microlepidota) e três são endêmicas da região antártica (Notothenia rossii, 
Notothenia coriiceps e Notothenia cyanobrancha) (CALI et al., 2017). As duas 
espécies analisadas neste estudo Notothenia rossii (Richardson, 1844) e 
Notothenia coriiceps (Richardson, 1844), dominam grande parte da ictiofauna e 
correspondem a duas das quatro espécies mais abundantes (CASAUX et al., 
1990; BARNES et al., 2006) na Baía do Almirantado (SKÓRA; NEYELOV, 
1992; KULESZ 1999, CORBISIER et al., 2004) localizada na Península 
Antártica, região da Antártica, onde se tem registros de aumentos de 
temperatura (BEERS; SIDEL, 2011; PECK et al., 2014; TURNER et al., 2014; 
OLIVA et al., 2016).  
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Dominantes em termos de biomassa, assim como outros notothenídeos, 
N. rossii e N. coriiceps desempenham papel importante na malha trófica da 
região, apresentando dieta bastante diversificada, alimentando-se de krill, 
gastrópodes, bivalves, anfípodas, poliquetas, algas e outros peixes 
(BARRERA-ORO; WINTER, 2008; CASAUX; BARRERA-ORO, 2003; RAGA et 
al., 2015). Podem ser predados por animais de topo de cadeia, como 
cefalópodes, aves e baleias (HUREAU, 1994; LA MESA et al., 2004), sendo 
comum a predação dos juvenis por pingüins e dos indivíduos adultos por focas 
(AINLEY; BLIGHT, 2009). Ambas as espécies, possuem larga distribuição 
antártica, e em algumas regiões são simpátricas, principalmente na região do 
Arco Scotia (DEWITT et al., 1990; CALI et al., 2017). Mas N. rossii é 
encontrada também em baixas latitudes, como as Ilhas Príncipe Edward, 
Crozet, Kerguelen, Heard e Macquarie (HUREAU, 1966; CARDOSO, 2005; 
FISHBASE, 2017; CALI et al., 2017) (Figura 3A). N. coriiceps, por sua vez é 
encontrada habitando regiões de altas latitudes, próximo ao Continente 
Antártico (CALI et al., 2017), como as Ilhas Shetlands do Sul, Ilhas Órcades do 
Sul e Arquipélago de Palmer (DEWITT, 1971; GON; HEEMSTRA, 1990; 
FISHBASE, 2017) (Figura 3B).  
 
FIGURA 3 - DISTRIBUIÇÃO DE Notothenia rossii (RICHARDSON, 1844) E DISTRIBUIÇÃO DE 
                    Notothenia coriiceps (RICHARDSON, 1844) 
LEGENDA: (A) Notothenia rossii (RICHARDSON, 1844) e (B) Notothenia coriiceps 




O ciclo de vida de N. rossii e N. coriiceps é bem conhecido, e as 
características reprodutivas destas espécies são semelhantes, com a desova 
ocorrendo normalmente no outono (KOCK; KELLERMANN, 1991; CALI et al., 
2017). Notothenia rossii apresenta cabeça e corpo levemente comprimidos, 
com a boca disposta de forma oblíqua (FISHER; HUREAU, 1985), a coloração 
do corpo varia de acordo com a fase de desenvolvimento, sendo que na fase 
adulta apresentam a cor marrom claro, com o dorso mais escuro, apresentando 
pontos negros ao longo do corpo (FISHER; HUREAU, 1985) e podem atingir 92 
cm de comprimento (GON; HEEMSTRA, 1990). O modo de vida de N. rossii 
varia com o estágio de vida, sendo que juvenis habitam águas com 
profundidade entre 10 e 25 metros, e quando adultos migram para águas mais 
profundas (KNOX, 1994) (Figura 4A). N. coriiceps possui corpo largo com a 
cabeça levemente deprimida, a coloração dos adultos aproxima-se do marrom 
escuro e pode apresentar manchas marrom claras, pretas ou esverdeadas 
enquanto que o abdome pode variar de amarelo claro a amarelo–esverdeado, 
dependendo da idade (FISHER; HUREAU, 1985), e podem atingir 62 
centímetro de comprimento (CALI et al., 2017) (Figura 4B), N. coriiceps 
apresenta modo de vida sedentário e bentônico (DUNN; JOHNSTON, 1986). 
 
FIGURA 4 - ESPÉCIES ESTUDADAS 
LEGENDA: (A) Notothenia rossii. (B) Notothenia coriiceps. Foto: Beatriz Bouchinhas. 
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Até o início da década de 90, N. rossii era explorada na pescaria 
comercial, entretanto com o declínio populacional desta espécie se fez 
necessária a proibição desta prática para garantir a recuperação da espécie 
(KOCK, 1992; BARRERA-ORO; MARSCHOFF, 2007; MARSCHOFF et al., 
2012; CALI et al., 2017). Por muito tempo o monitoramento científico de N. 
rossii apontava baixas capturas, e recetemente foram registrados sinais de 
recuperação populacional (BARRERA-ORO; MARSCHOFF, 2007; 
MARSCHOFF et al., 2012; CALI et al., 2017). N. coriiceps não era utilizada 
comercialmente (KOCK, 1992), e não houve registro de declínio em sua 
população, assim, a espécie tem sido utilizada como referência para monitorar 
a exploração de espécies antárticas (BARRERA-ORO et al., 2000; BARRERA-
ORO; MARSCHOFF 2007; MARSCHOFF et al., 2012; CALI et al., 2017).  
 
1.6 LOCAL DE ESTUDO E TEMPERATURAS TESTADAS 
 
A Antártica é considerada um ecossistema termicamente estável 
(TURNER, 2007) e os organismos que vivem no oceano Antártico estão 
constantemente expostos às restrições ambientais (PECK et al., 2004; KLEIN 
et al., 2017a). No entanto registros climáticos da Península Antártica, nos 
último 50 anos, indicaram o aumento da temperatura atmosférica em mais de 
3°C (KING; HARANGOZO, 1998; VAUGHAN, 2006), nas águas superficiais do 
oceano o aumento médio foi de 1°C (MEREDITH; KING, 2005; BEERS; 
SIDELL, 2011), e nas profundidades entre 700 e 1100 metros o aumento da 
temperatura foi de 0,17°C (GILLE, 2002). Esses dados indicam que a 
Península Antártica registrou uma das maiores taxas de aquecimento da Terra 
(TURNER et al., 2014; OLIVA et al., 2016). E o prognóstico não é animador, 
uma vez que os modelos prevêem uma tedência de aquecimento do oceano 
Antártico, durante este século (CONVEY et al., 2009), com alteração dos 
padrões das correntes oceânicas (HIRST,1999; BI et al., 2001) e projeções de 
aumento da temperatura da Terra entre 2,6 e 4,8°C até 2100 (IPCC, 2014; 
KLEIN et al, 2017a).  
Diante disto, há um grande interesse da comunidade científica, que 
pesquisa os ecossistemas Antárticos, em avaliar a capacidade adaptativa dos 
organismos antárticos, dentre eles os peixes, frente à pressão térmica (VAN 
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DIJK et al., 1999; MARK et al., 2002; LOWE; DAVISON, 2005; PODRABSKY; 
SOMERO, 2006, FRANKLIN et al., 2007; ROBINSON; DAVISON, 2007; BILYK; 
DEVRIES, 2011; BILYK et al., 2012; JAYASUNDARA et al., 2013; STROBEL et 
al., 2012, 2013). Localizada na Península Antártica a Baía do Almirantado, local 
onde as coletas foram realizadas, é a maior baía da Ilha Rei George 
(ZIELINSKI, 1990; BÍCEGO et al., 2009; COMBI et al 2017) (Figura 5). Com 
uma extensão de 362 km2 (BRAUN et al., 2001; ARIGONY-NETO et al., 2004) 
a Baía do Almirantado é uma Área Antártica especialmente Gerenciada 
(ASMA) e abriga instalações de pesquisa de 5 países, inclusive a Estação 
Antártica Comandante Ferraz (EACF) pertencente ao Brasil. 
 
FIGURA 5 - LOCAL DE ESTUDO 
 
LEGENDA: Na Península Antártica (A) encontra-se a Ilha Rei George (B), onde localiza-se a 
Baia do Almirantado(C), local onde o presente estudo foi realizado. FONTE: Modificado de 







Estudos com N. rossii e N. coriiceps, na Baía do Almirantado, abordando 
aspectos de sensibilidade térmica (MACHADO et al., 2014; KLEIN et al., 
2017a; FORGATI et al., 2017), ação antrópica (RODRIGUES JR. et al., 2013; 
2015) e ecofisiológicos (RAGA et al., 2015; KLEIN et al., 2017b) foram 
realizados a fim de avaliar o potencial dessas espécies como marcadores 
biológicos. Mas há ainda muitas questões sobre a plasticidade metabólica das 
espécies antárticas a serem investigadas.  
A temperatura de 0ºC foi utilizada como controle, pois se encontra 
dentro da faixa média de variação de temperatura na Península Antártica e 
Ilhas Shetland do Sul, que varia entre -1,5 a 2,0ºC (WINDISCH et al., 2014). A 
temperatura experimental de 4°C foi escolhida por ser uma condição térmica 
acima da temperatura encontrada nas áreas costeiras da Península Antártica, 
além de conhecidamente provocar alterações nos processos fisiológicos 
(LOWE; DAVISON, 2005; SEEBACHER et al., 2005; FRANKLIN et al., 2007; 
HUDSON et al., 2008; ROBINSON; DAVISON, 2007; JAYASUNDARA et al., 
2013; STROBEL et al., 2012, 2013; KLEIN et al., 2017a) em peixes antárticos. 
A temperatura de 8°C, utilizada neste trabalho, apesar de ser crítica para 
espécies antárticas, foi utilizada, em função de outros estudos terem 
demonstrado que nototenídeos antárticos são capazes de suportar elevadas 
temperaturas como N. rossii submetido à 7°C por até 4 semanas (STROBEL et 
al., 2012), N. rossii e N. coriiceps submetidos a 8°C por até 6 dias (MACHADO 
et al., 2014; FORGATI et al., 2017) e P. borchgrevinki submetido a 8°C por 6 
horas (RYAN,1995; FRANKLIN et al., 2007). A abordagem do choque térmico 
escolhida para este estudo, tem sido utilizada na literatura (RYAN, 1995; 
ROBINSON, 2008; MACHADO et al., 2014; FORGATI et al., 2017), pois é 
capaz de induzir respostas intensificadas revelando alterações fisiológicas em 
resposta ao estresse térmico. Os tempos de exposição às temperaturas 
elevadas foram escolhidos com base em diversos estudos que submeteram 
peixes antárticos a estresse térmico (RYAN, 1995; GUYNN et al., 2002; 
LANNIG et al., 2005; SEEBACHER et al., 2005; BRODTE et al. 2008; 
ROBINSON, 2008; MARK et al., 2012; JAYASUNDARA et al., 2013; 
WINDISCH et al., 2014). Além disso, muitas respostas fisiológicas ocorrem em 
até poucos dias de exposição ao estresse térmico (MOMMSEN et al., 1999; 
FAST et al., 2008; BUCKLEY; SOMERO, 2009), e exposições superiores a 15 
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dias evidenciam respostas que contribuem com maior ou menor tolerância 
térmica de uma espécies (PECK et al., 2014; WINDISCH et al., 2014). Entre os 
biomarcadores utilizados para o entendimento de funções fisiológicas 
importantes, relacionadas à manutenção do estado de saúde dos peixes, estão 
as enzimas antioxidantes, os níveis de dano oxidativo, os parâmetros do 
metabolismo energético (VAN DER OOST et al., 2003; ALMEIDA et al., 2015) 
(Figura 6) e análises do perfil protéico (O´FARREL, 1975), sendo esta última 
pouco utilizada em peixes antárticos. No entanto, a grande maioria dos 
trabalhos citados anteriormente, não avaliaram em conjunto estes 
biomarcadores. E dessa maneira, entender as respostas fisiológicas e 
metabólicas de N. rossii e N. coriiceps frente aos desafios de estresse térmico 
é importante, já que pode fornecer informações básicas sobre aspectos 
fisiológicos e ecológicos de duas espécies de peixes predominantes na Baía do 
Almirantado, Ilha Rei George, Península Antártica. Os dados gerados neste 
trabalho podem servir de subsídios para a tomada de decisão visando a 
conservação destas espécies frente às mudanças climáticas globais. 
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FIGURA 6 - BIOMARCADORES UTILIZADOS PARA ENTENDER AS RESPOSTAS FISIOLÓGICAS DE N. rossii E N. coriiceps FRENTE AO ESTRESSE 





























LEGENDA: Em cinza claro estão representadas as enzimas-chave do metabolismo de carboidratos: hexoquinase (HK); fosfofrutoquinase (PFK); 
piruvatoquinase (PK); citrato sintase (CS); malato desidrogenase (MDH); lactato desidrogenase (LDH); glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PDH). Em cinza 
escuro estão representadas as enzimas-chave do sistema de defesa antioxidante superóxido dismutase (SOD), catalase (CAT), glutationa-s-transferase 
(GST), glutationa peroxidase (GPx), glutationa redutase (GR) e glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PDH) e da quantificação de lipoperóxidos (LPO). 
Circulado estão representados os marcadores de estresse oxidativo: glutationa reduzida (GSH) e lipoperóxidos (LPO). Fonte: Forgati, 2016, modificado. 
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2 OBJETIVOS GERAIS:  
 
Avaliar as respostas fisiológicas e metabólicas nos tecidos musculares 
de coração e músculo axial de duas espécies de nototenídeos antárticos (N. 
rossii e N. coriiceps) frente ao estresse térmico de curto (8°C; 2 a 144 horas) e 
longo (4°C e 8°C; 1 a 30 dias) prazo. 
 
2.1 OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
 Avaliar o efeito do estresse térmico de curto prazo (2 a 144 horas) sobre 
o metabolismo de carboidratos de coração e músculo de N. rossii e N. 
coriiceps, através da quantificação dos níveis de atividade das enzimas-
chave: hexoquinase (HK), fosfofrutoquinase (PFK), piruvato quinase 
(PK), citrato sintase (CS), malato desidrogenase (MDH) e lactato 
desidrogenase (LDH); 
 Avaliar o efeito do estresse térmico de curto prazo (2 a 144 horas) sobre 
as defesas antioxidantes de coração e músculo de N. rossii e N. 
coriiceps, através da quantificação dos níveis de atividade das enzimas-
chave: superóxido dismutase (SOD), catalase (CAT), glutationa-s-
transferase (GST), glutationa peroxidase (GPx),  glutationa redutase 
(GR) e glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PDH) e da quantificação de 
glutationa reduzida (GSH) e lipoperóxidos (LPO);  
 Avaliar o efeito do estresse térmico de curto prazo (2 a 144 horas) sobre 
o perfil protéico de coração e músculo de N. rossii e N. coriiceps através 
de corrida eletroforética. 
 Avaliar o efeito do estresse térmico de longo prazo (1 a 30 dias) sobre o 
metabolismo de carboidratos do coração de N. rossii e N. coriiceps, 
através da quantificação dos níveis de atividade das enzimas-chave: 
citrato sintase (CS), malato desidrogenase (MDH) e lactato 
desidrogenase (LDH); 
 Avaliar o efeito do estresse térmico de longo prazo (1 a 30 dias) sobre 
as defesas antioxidantes do coração de N. rossii e N. coriiceps, através 
da quantificação dos níveis de atividade das enzimas-chave: superóxido 
dismutase (SOD), catalase (CAT), glutationa-s-transferase (GST), e da 
quantificação de lipoperóxidos (LPO);  
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3 MATERIAL E MÉTODOS 
 
3.1 COLETA DOS PEIXES 
 
Na Baía do Almirantado, as coletas foram realizadas em Punta Plaza 
(PP - 62° 05’ 64,5’’ S; 58° 24’ 31.7’’ W) e Arctowski, em frente ao glaciar 
Ecology (62°10’.65’’ S; 58°26.5’ W), locais de grande abundância de N. rossii e 
N. coriiceps (Figura 7). 
 
FIGURA 7 - LOCAIS DE COLETA NA BAIA DO ALMIRANTADO – ILHA REI GEORGE 
LEGENDA: Os espécimes de Nothenia coriiceps e Notothenia rossii foram coletados em Punta 
Plaza (PP) e no Glaciar Ecology (AR). A EACF está representada no mapa como CF 
(62º05’0”S/ 58º23’28”W).  (Fonte: Edson Rodrigues Júnior) 
 
Os exemplares de N. rossii  e de N. coriiceps foram capturados com 
linha e anzol. A profundidade de coleta variou entre 10 a 25 metros e a pesca 
foi realizada com o auxílio de botes pneumáticos do tipo “Zodiac” ou a bordo da 
lancha oceanográfica “Skua”.  
Após as coletas, os peixes foram transportados para os módulos de 
aquários da Estação Antártica Comandante Ferraz (EACF) e mantidos em 
aclimatação (vide item 3.2.1 e item 3.2.2). A distância de Punta Plaza à EACF é 
de aproximadamente 600 m (aproximadamente 5 minutos de navegação) e a 
distância entre o glaciar Ecology e a EACF é de aproximadamente 10 km (30 
minutos de navegação). Durante o transporte, os animais foram 
acondicionados em caixas plásticas (aproximadamente 250 L), contendo água 
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do mar, constantemente renovada para garantir a manutenção da qualidade da 
água. 
As licenças ambientais foram concedidas pelo Grupo de 
Assessoramento Ambiental (GAAm) do Ministério do Meio Ambiente (MMA) e o 
Código de Conduta do Comitê Científico sobre Pesquisa Antártica (Scientific 
Committee on Antarctic Research - SCAR) foi utilizado na manipulação e 
sacrifício dos animais. Esta pesquisa está registrada no Comitê de Ética em 
Experimentação Animal da Universidade Federal do Paraná (UFPR) sob os n° 
496 e 840. 
 
3.2 DELINEAMENTO EXPERIMENTAL 
 
Para a realização dos experimentos descritos abaixo, levou-se em 
consideração a logística presente no Programa Antártico Brasileiro (Proantar), 
que influenciou na realização dos experimentos, como por exemplo, a duração 
de cada fase científica e a possibilidade de transporte de nitrogênio líquido para 
a Estação Antártica Brasileira. 
 
3.2.1 Experimento I: Estresse térmico de curto prazo  
 
Este conjunto de experimentos teve por objetivo avaliar os efeitos do 
estresse térmico de curto prazo no coração e músculo de N. rossii e N. 
coriiceps analizando o metabolismo energético de carboidrados, defesas 
antioxidantes, lipoperoxidação e perfil protéico. 
Após as coletas, os exemplares de Notothenia rossii (n = 116; CT = 34 ± 3 
cm; massa = 443 ± 134 g) e Notothenia coriiceps (n = 119; CT = 38 ± 4 cm; 
massa = 778 ± 243 g), foram aclimatados por 3 dias (RYAN, 1995; MACHADO 
et al., 2014) em condições controladas de temperatura (0°C ± 0,5°C), 
salinidade (35 ± 1,5 psu), fotoperíodo (12 horas luz/12 horas escuro) e aeração 
constante para garantir a oxigenação dos aquários. O período de 48h é o 
tempo ótimo para a aclimatação de peixes antárticos às condições de cativeiro, 
sendo que, a partir desse tempo, os animais já estão recuperados do estresse 
da captura (WELLS et al., 1984; DAVISON et al, 1988).  
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Posteriormente à aclimatação, espécimes de N. rossii e N. coriiceps, 
foram selecionados aleatoriamente e marcados com uma linha colorida. Os 
peixes foram então transferidos para tanques experimentais (com 1.000L de 
água do mar) e as mesmas condições abióticas da aclimatação foram 
mantidas, com duas condições de temperatura diferentes: grupo controle em 
0°C ± 0,5°C e grupo experimental em 8ºC± 0,5°C por 2, 6, 12, 24, 72 e 144 
horas, utilizando um total de 10 animais por grupo experimental. Com as 
exceções para N. rossii: 0°C, 12h e para N. coriiceps: 0°C, 6h, 12h e 8°C 6h, 
12h, quando consistiu de 9 animais por grupo experimental.  
A temperatura da água foi controlada por termostatos Aquaterm 08 (Full 
Cauge) e não houve aclimatação progressiva, os peixes foram colocados 
diretamente na temperatura testada. A água dos tanques era proveniente de 
um sistema de captura de água do mar a uma profundidade de 4 metros, 
localizado em frente à EACF. A cada dois dias os aquários eram limpos e 
tinham 50% da água renovada, com temperatura controlada de acordo com o 
experimento.  
Os peixes foram alimentados individualmente dia sim dia não 
(JAYASUNDARA et al., 2013, ALMROTH et al., 2015, FORGATI et al., 2017) 
com aproximadamente 2g de músculo epaxial de peixe antártico preso à um fio 
longo e rígido. Os animais foram observados para verificar se haveria 
regurgitação do alimento (DONATTI; FANTA 2002). Os peixes que não se 
alimentaram foram mantidos nos tanques, mas excluídos das análises ao final 
dos experimentos. Em todos os experimentos o primeiro dia de aclimatação foi 
também o primeiro dia de alimentação, e tanto a alimentação como o sacrifício 
ocorreram nos mesmos tempos para os grupos experimentais e seus 
respectivos controles. Para os tempos de 2, 6 e 12 horas no terceiro dia de 
aclimatação, os peixes foram alimentados e 12 horas após a oferta de 
alimento, iniciou-se o experimento. Em 24, 72 e 144 horas, os peixes foram 
alimentados durante o experimento. Os animais foram alimentados no primeiro 
e terceiro dia de aclimatação, e a partir daí a cada dois dias. A última oferta de 
alimento ocorreu 12 horas antes da eutanásia dos animais.  
Após a realização dos experimentos os peixes foram anestesiados com 
20 mg.L-1 de benzocaína, a partir de uma solução estoque de 0,1% (mv-1) em 
etanol a 95%, durante aproximadamente 120 segundos até que as respostas a 
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qualquer estímulo cessassem (fase 4, de acordo com WOODY et al. 2002). A 
benzocaína é considerada um anestésico ideal para peixes (ROSS, 1999; 
FABIANI et al., 2013; BASTOS-RAMOS et al, 1998). Após a anestesia, os 
animais foram eutanasiados por secção medular e as amostras do coração e 
do músculo epaxial branco foram imediatamente congeladas em nitrogênio 
líquido (-196°C), armazenadas em ultrafreezer (-80°C) e destinadas para os 
seguintes procedimentos analíticos: quantificação dos níveis de atividade das 
enzimas do metabolismo energético de carboidratos: hexoquinase (HK), 
fosfofrutoquinase (PFK), piruvatoquinase (PK), citrato sintase (CS), malato 
desidrogenase (MDH) e lactato desidrogenase (LDH), quantificação dos níveis 
de atividade das enzimas antioxidantes superóxido dismutase (SOD), catalase 
(CAT), glutationa-S-transferase (GST), glutationa peroxidase (GPx), glutationa 
redutase (GR), glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PDH), quantificação de 
glutationa reduzida (GSH), bem como do marcador de dano oxidativo, 
lipoperoxidação (LPO) e análise do perfil protéico. 
 
3.2.2 Experimento II: Estresse térmico de longo prazo 
 
Este conjunto de experimentos teve por objetivo avaliar os efeitos do 
estresse térmico de longo prazo no coração de N. rossii e N. coriiceps 
analizando o metabolismo energético de carboidrados, defesas antioxidantes e 
lipoperoxidação (LPO). 
Após as coletas os exemplares de Notothenia rossii (n=120; CT=36±3 cm; 
massa =477±116 g) e Notothenia coriiceps (n=120; CT=35±3 cm; W=747±260 
g) foram aclimatados por 5 dias em condições controladas de temperatura (0°C 
± 0,5°C), salinidade (35 ± 1,5 psu), fotoperíodo (12 horas luz/12 horas escuro) 
e aeração constante para garantir a oxigenação dos aquários. 
Posteriormente à aclimatação, espécimes de N. rossii e N.coriiceps, foram 
selecionados aleatoriamente e marcados com uma linha colorida. Os peixes 
foram então transferidos para tanques experimentais (com 1.000L de água do 
mar) e as mesmas condições abióticas da aclimatação foram mantidas, com 
três condições de temperatura diferentes: grupo controle em 0°C ± 0,5°C e 
grupos experimentais em 4°C ± 0,5°C e 8ºC ± 0,5°C por 1, 4, 15 e 30 dias, 
utilizando um total de 10 animais por grupo experimental.  
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O protocolo de alimentação e manutenção dos tanques foi realizado 
conforme descrito em 3.2.1.  
Após a realização dos experimentos os peixes foram anestesiados com 
benzocaína 0,1% (mv-1) e então eutanasiados por secção medular e as 
amostras do coração foram congeladas em -30°C, armazenadas em -20°C e 
destinadas para os seguintes procedimentos analíticos: quantificação dos 
níveis de atividade das enzimas do metabolismo energético de carboidratos: 
citrato sintase (CS), malato desidrogenase (MDH) e lactato desidrogenase 
(LDH), quantificação dos níveis de atividade das enzimas antioxidantes: 
superóxido dismutase (SOD), catalase (CAT), glutationa-S-transferase (GST) e 
quantificação de glutationa reduzida (GSH), bem como do marcador de dano 
oxidativo, lipoperoxidação (LPO).  
 
3.3 PROCEDIMENTOS ANALÍTICOS 
 
Os níveis de atividade das enzimas foram expressos como µmol de 
substrato convertido em produto por minuto (µmol.min-1; U). As atividades 
específicas foram expressas conforme a concentração de proteínas das 
amostras (U.mg-1). As determinações das atividades enzimáticas e níveis de 
marcadores de estresse oxidativo foram realizados em triplicata por 
espectrofotometria em leitora de microplacas (EPOCH Microplate 
Spectrophotometer, BioTek, Winooski, VT, USA) Em todas as análises a 
concentração de proteínas totais foi determinada pelo método de Bradford 
(1976), utilizando-se soro de albumina bovina (BSA) para o estabelecimento da 
curva padrão e a absorbância das amostras foi analisada em 595nm.  
 
3.3.1 Enzimas do metabolismo energético de carboidratos 
 
As amostras de coração e músculo foram pesadas, homogeneizadas 
(homogeneizador Potter-Elvehjem) em tampão Tris-HCl 50 mM (pH 7,4) 
(proporção de 1:5) sob banho de gelo e sonicadas durante 15 segundos para 
ruptura de estruturas subcelulares. Posteriormente, foram centrifugadas em 
12.000 g a 4°C durante 10 min e os sobrenadantes utilizados para as 
determinações das atividades enzimáticas. Os ensaios enzimáticos foram 
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realizados a 20°C, permitindo a avaliação da cinética enzimática em suas 
condições ótimas de pH e concentração de substrato, sendo previamente 
utilizada em outros estudos (JAYASUNDARA et al., 2013; ALMROTH et al., 
2015; RODRIGUES JR et al., 2015) pois sabe-se que esta temperatura não é 
desnaturante, uma vez que enzimas de peixes antárticos desnaturam próximo 
à 40°C (ROBINSON, 2008).   
A atividade enzimática da HK foi determinada em sistema de reação 
contendo 50 mM de tampão Imidazol (pH 7,4), 2,0 mM de glicose, 2,0 mM de 
ATP, 10,0 mM de MgCl2, 0,4 mM de NADP+, 1,0 mM de ditiotreitol, 2,0 mM de 
KCl e 0,3 U/mL de glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PDH). Nesse caso, a 
glicose-6-fosfato formada na reação catalisada pela HK foi quantificada pela 
redução do NADP+ na presença de G6PDH. O aumento de absorbância foi 
monitorado em 340 nm (BALDWIN et al., 2007). 
A atividade enzimática da PFK foi determinada em sistema de reação 
contendo 50 mM de tampão Tris-HCl (pH 8,2), 10 mM de MgCl2, 1,0 mM de 
ATP, 150 μM de NADH+H+, 2,0 mM de AMP, 250 mM de KCl, 1 U/mL de 
glicerolfosfato desidrogenase (GPDH), 1,2 U/mL de aldolase (ALD), 10 U/mL 
de triose fosfato isomerase (TPI) e 5,0 mM de frutose-6-fosfato. O princípio do 
método baseia-se na reação acoplada entre PFK, ALD, TPI e GPDH, onde a 
frutose-1,6- bisfosfato produzida pela PFK atua como substrato da ALD, que 
cliva a frutose-1,6- bisfosfato em gliceraldeído-3-fosfato (GAP) e 
diidroxiacetona-fosfato (DHAP). A TPI converte GAP em DHAP, que atua como 
substrato da GPDH, que então utiliza NADH+H+ para reduzir DHAP em glicerol-
3-fosfato. A redução da absorbância foi acompanhada em 340 nm (BALDWIN 
et al., 2007). 
A atividade enzimática da PK foi padronizada em sistema de reação 
contendo 50 mM de tampão imidazol (pH 7,4), 10 mM de MgCl2, 25 mM de 
KCl, 150 μM de NADH+H+, 5 mM de ADP, 5 mM de fosfoenolpiruvato (PEP) e 
9 U/mL de lactato desidrogenase. A redução da absorbância foi acompanhada 
em 340 nm (LEVESQUE et al., 2002). 
A atividade enzimática da CS foi determinada segundo o método 
descrito por Saborowski e Buchholz (2002), onde a reação é iniciada pela 
adição de oxaloacetato ao meio. O meio de reação é composto por tampão 
Tris-HCl 50 mM (pH 7,4), cloreto de potássio 100 mM, EDTA 1 mM, 5,5'- Ditio-
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bis-(ácido 2-nitrobeizóico) (DTNB) 0,2 mM, acetil Coenzima A 0,2 mM e 
oxaloacetato 0,5 mM. O método baseia-se na condensação do oxaloacetato e 
da acetil-coenzima A, em reação catalisada pela CS, formando citrato e 
coenzima A(CoA). A reação entre DTNB e o grupo tiol da CoA resulta na 
formação de um complexo que absorve luz em 410 nm.  
A atividade enzimática da MDH foi determinada segundo o método 
proposto por Childress e Somero (1979). O sistema de reação é composto de 
tampão Tris-HCl 50 mM (pH 7,4), oxaloacetato 0,4 mM, cloreto de magnésio 20 
mM, NADH 0,155 mM. Nas condições do ensaio, a MDH catalisa a conversão 
do oxaloacetato em malato. A atividade catalítica é determinada a partir da 
velocidade de desaparecimento do NADH. Determina-se o decréscimo da 
absorbância em 340 nm.  
A atividade enzimática da LDH foi determinada com o sistema de reação 
composto de tampão Tris-HCl 50 mM (pH 7,4), piruvato de sódio 1 mM, cloreto 
de potássio 100 mM, β-Nicotinamida adenina dinucleotídeo reduzido (NADH) 
0,254 mM. A reação baseia-se na redução do piruvato em lactato sendo 
avaliada espectrofotometricamente a velocidade de desaparecimento do NADH 
medido em 340 nm (THUESEN et al., 2005).  
 
3.3.2 Enzimas do sistema de defesa antioxidante 
 
As amostras de coração e músculo foram pesadas e homogeneizadas 
(homogeneizador Potter-Elvehjem) em tampão Tris-HCl 50mM (pH 7,4), 
posteriormente centrifugadas em 12.000 g a 4°C durante 20 min e os 
sobrenadantes utilizados para as determinações das atividades enzimáticas e 
índices de estresse oxidativo a 20°C. 
A atividade enzimática da SOD foi avaliada pela inibição da redução do 
azul de nitrotetrazólio (NBT) para azul formazan pelo O2- gerado pela 
hidroxilamina em solução alcalina (CROUCH et al., 1981). A leitura foi realizada 
em 560nm.  
A atividade enzimática da CAT foi avaliada pelo consumo de peróxido de 
hidrogênio (H2O2) espectrofotometricamente a 240 nm. O meio de reação 
continha tampão fosfato de potássio 50mM (pH 7,0) e peróxido de hidrogênio 
10 mM (BEUTLER, 1975).  
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A atividade enzimática da GST foi avaliada de acordo com a metolologia 
de Keen et al. (1976) utilizando o 1-cloro-2,4-dinitrobenzeno (CDNB) como 
substrato. A glutationação do CDNB foi medida espectrofotometricamente em 
340 nm.   
A atividade enzimática da GPx foi avaliada através da oxidação de 
NADPH a 340 nm. A enzima utiliza glutationa reduzida (GSH) para reduzir 
peróxido orgânico originando glutationa dissulfídica (GSSG). Esta última é 
reduzida pela enzima glutationa redutase (GR) utilizando elétrons doados pelo 
NADPH (WENDEL, 1981). 
A atividade enzimática da GR foi avaliada espectrofotometricamente 
através da oxidação do NADPH com a concomitante redução da GSSG com 
absorbância em 340 nm. O meio de reação conteve tampão fosfato de potássio 
100 mM (pH 7,0), EDTA 1 mM, NADPH 0,1 mM e glutationa oxidada 1 mM 
(CARLBERG; MANNERVIK, 1985).  
A atividade enzimática da G6PDH foi avaliada em sistema de reação 
contendo 100 mM de tampão Tris-HCl (pH 7,4), 1,0 mM de glicose-6-fosfato e 
0,2 mM de NADP+. O princípio do método baseia-se na reação de oxidação de 
glicose-6-fosfato catalisada pela G6PDH, com a formação de NADPH+, que 
absorve luz em 340 nm (CIARDIELLO et al., 1995). 
 
3.3.3 Índices de estresse oxidativo 
 
A concentração de GSH e outros tióis foram determinados através do 
método descrito por Sedilak e Lindsay (1968). Foi adicionado ao material 200 
µL de TCA a 30% a 50 µL de amostra, centrifugado a 7000 g por 10 minutos a 
4°C. Ao sobrenadante foi acrescentado 0,25 mM DTNB. O método baseia-se 
na precipitação de proteínas e posterior reação de tióis não proteicos com o 
DTNB gerando produto que absorve luz a 415 nm. Os valores de GSH foram 
expressos em nmols de tióis por mg de proteínas. 
O índice de LPO foi avaliado pelos níveis dos produtos finais da 
peroxidação lipídica, o malonaldeído (MDA), pela reação de TBARS. Os níveis 
de MDA foram determinados espectrofotometricamente em 535 nm, utilizando 
MDA (Merck, Darmstadt, Germany) como padrão (Draper; Hadley, 1990). Os 
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valores de TBARS foram expressos em nmols de MDA por grama de massa 
úmida.  
 
3.3.4 Anállise do perfil protéico  
 
Para análise do perfil proteico de coração e músculo foram preparadas 
amostras para corrida eletroforética em gel desnaturante de poliacrilamida.  
As amostras de coração e músculo foram pesadas e homogeneizadas 
em tampão Tris-HCl 50mM (pH 7,4), e posteriormente centrifugadas em 12.000 
g a 4°C durante 20 min. Após a determinação da concentração de proteínas, foi 
preparado um pool contendo partes iguais de 8 amostras (100 ug de proteína 
total de cada) por experimento e 100 µg de cada pool obtido foi utilizado para a 
eletroforese em gel de poliacrilamida com SDS (dodecil sulfato de sódio) em 
condições redutoras (5% β-mercaptoetanol) segundo Laemmli (1970). A corrida 
eletroforética foi realizada utilizando géis de poliacrilamida a 15% e uma 
corrente de 40 mA e voltagem de 200 V constantes à temperatura ambiente. 
Os marcadores de massa molecular utilizados foram adquiridos a partir da 
Sigma (Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, EUA). Para a coloração, os géis foram 
mantidos sob agitação em todos os passos que incluíram: incubação em 
solução de fixação (ácido orto-fosfórico 1,3% e metanol 20%) por 1 hora, 
incubação em solução corante (Coomassie G-250 2,5% em ácido orto-fosfórico 
2% e sulfato de amônio 10%) por 16 a 48 horas, incubação em solução de 
neutralização (Tris 0,1 M pH 6,5; ajustado com ácido orto-fosfórico) por 3 
minutos, lavagem em metanol 20% por 30 segundos, seguido de incubação em 
solução estabilizante (sulfato de amônio 0,2%) por 1 hora e incubação em 
solução de armazenamento (ácido acético 1%). Os géis foram digitalizados no 
Image Scanner III (GE Healthcare) e analisados. 
 
3.4 ANÁLISES ESTATÍSTICAS 
 
Os dados obtidos com as análises do metabolismo de carboidratos e 
estresse oxidativo em coração e músculo de N. rossii e N. coriiceps frente ao 
estresse térmico de curto prazo, foram submetidos primeiramente ao teste de 
Levene para verificar a homogeneidade das amostras. Posteriormente, 
realizou-se a análise de variância de duas vias (ANOVA two-way), visando 
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verificar o efeito das duas variáveis independentes, temperatura (0 e 8°C) e 
tempo de exposição (2, 6, 12, 24,72 e 144 horas) e a possível interação entre 
ambos. Em caso significativo foi realizado o pós-teste de Tukey para a 
comparação das médias. O nível de significância utilizado foi de 5% e os dados 
apresentados em média e erro padrão da média (SEM). Posteriormente, todas 
as variáveis foram padronizadas (z transformadas) e centradas (SCHIELZETH, 
2010). Para obter informações sobre as diferenças metabólicas entre espécies 
e entre os tecidos para cada espécie, dividimos o conjunto de dados em 
variáveis de resposta energética e oxidativa. Para testar as diferenças na 
expressão enzimática entre espécies e entre órgãos, utilizamos uma 
abordagem multivariada de variância (MANOVA) com todas as enzimas como 
matriz de resposta e espécie ou órgão como variável preditora. Para determinar 
quais enzimas diferem entre espécies e órgãos, realizamos anovas univariadas 
como testes post hoc. Como todas as variáveis são padronizadas, os 
coeficientes de regressão de manova e anova são comparáveis e então, são 
tamanhos de efeito (SCHIELZETH, 2010). 
Os dados obtidos com as análises do metabolismo de carboidratos e 
estresse oxidativo em coração de N. rossii e N. coriiceps frente ao estresse 
térmico de longo prazo, foram submetidos primeiramente ao teste de Levene 
para verificar a homogeneidade das amostras. Posteriormente, para os dados 
de N. rossii o efeito das duas variáveis independentes, temperatura (0, 4 e 8°C) 
e tempo de exposição (1, 4, 15 e 30 dias), foram tratados estatisticamente 
através da análise de variância de duas vias (ANOVA two-way). Em N. 
coriiceps, devido à mortalidade dos grupos expostos a 8ºC por 15 e 30 dias, foi 
aplicada uma ANOVA de duas vias parcial, sendo que as temperaturas e 
tempos de exposição considerados foram 0, 4, e 8°C para 1 e 4 dias, 0 e 4°C 
para 1, 4, 15, e 30 dias. Para ambos os grupos (N. rossii e N. coriiceps), em 
caso significativo foi realizado o pós-teste de Tukey para a comparação das 
médias. O nível de significância utilizado foi de 5% e os dados apresentados 







4 RESULTADOS  
 
4.1 EFEITO DO ESTRESSE TÉRMICO DE CURTO PRAZO SOBRE O 
METABOLISMO DE CORAÇÃO E MÚSCULO DE N. rossii e N. coriiceps 
 
Todos os animais sobreviveram ao efeito de variáveis independentes, 
temperatura (0-8°C) e tempo de exposição (2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas). Os 
resultados apresentados a seguir indicam as diferenças entre as temperaturas 
(0-8°C). As diferenças entre os tempos de exposição na mesma temperatura 
podem ser visualizados com detalhes nos gráficos referentas a cada enzima.  
4.1.1 Atividades enzimáticas do metabolismo de carboidratos no coração e 
músculo 
 
Em N. rossii o aumento da temperatura a 8°C alterou a atividade da HK 
no coração, com inibição em 2 horas seguida de elevação em 72 horas (Figura 
8A). Para N. coriiceps o aumento da temperatura a 8°C foi capaz de diminuir a 
atividade da HK cardíaca em 2 horas, mas em 12 e 24 horas houve aumento 
da atividade da enzima (Figura 8B). 
FIGURA 8 - ATIVIDADE DA HEXOQUINASE (HK) CARDÍACA 





























































































N. rossii N. coriiceps
LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 




O aumento da temperatura a 8°C alterou a atividade da PFK cardíaca 
em N. rossii, registrando-se aumento em 72 horas (Figura 9A). Em N. coriiceps 
o aumento da temperatura não alterou a atividade de PFK cardíaca (Figura 
9B). 
FIGURA 9 - ATIVIDADE DA FOSFOFRUTOQUINASE (FPK) CARDÍACA 





























































N. rossii N. coriiceps
LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
O aumento da temperatura a 8°C alterou a atividade da PK no coração 
em N. rossii, com diminuição em 2 horas (Figura 10A). Em N. coriiceps o fator 
aumento da temperatura não alterou a atividade da PK cardíaca (Figura 10B). 
 
FIGURA 10 - ATIVIDADE DA PIRUVATO QUINASE (PK) CARDÍACA 


























































N. rossii N. coriiceps
 
LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
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acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
O aumento da temperatura a 8°C alterou a atividade da CS cardíaca em 
N. rossii, com diminuição em 2 horas e aumento em 144 horas de exposição 
(Figura 11A). Em N. coriiceps o fator aumento da temperatura não alterou a 
atividade da CS no coração (Figura 11B). 
FIGURA 11 - ATIVIDADE DA CITRATO SINTASE (CS) CARDÍACA 










































































N. rossii N. coriiceps
LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
O aumento da temperatura a 8°C não foi capaz de alterar a atividade da 
MDH no coração de ambas as espécies, N. rossii (Figura 12A) e N. coriiceps 
(Figura 12B).  
FIGURA 12 - ATIVIDADE DA MALATO DESIDROGENASE (MDH) CARDÍACA 






















































N. rossii N. coriiceps
LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
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(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
O aumento da temperatura a 8°C alterou a atividade da LDH cardíaca 
em N. rossii, havendo diminuição em 24 horas e aumento em 72 horas em 
relação a 0°C (Figura 13A). Em N. coriiceps o fator aumento da temperatura 
não alterou a atividade da LDH cardíaca e ao longo do tempo somente em 0°C 
em 24 horas houve diminuição da atividade em relação a 2 e 6 horas (Figura 
13B). 
 
FIGURA 13 - ATIVIDADE DA LACTATO DESIDROGENASE (LDH) CARDÍACA





































































N. rossii N. coriiceps
 
LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
Informações adicionais sobre os resultados do Teste de ANOVA das 
enzimas do metabolismo de carboidratos de coração de ambas as espécies 








TABELA 1 - RESULTADOS DO TESTE DE ANOVA (DUAS-VIAS) REALIZADO PARA AS 
ENZIMAS RELACIONADAS AO METABOLISMO DE CARBOIDRATOS: HK (HEXOQUINASE), 
PFK (FOSFOFRUTOQUISANE), PK (PIRUVATO QUINASE), CS (CITRATO SINTASE), MDH 
(MALATO DESIDROGENASE) E LDH (LACTATO DESIDROGENASE) NO CORAÇÃO DE N. 
rossii E N. coriiceps 
 
 
O aumento da temperatura a 8°C não foi capaz de alterar a atividade da 
HK no músculo em N. rossii (Figura 14A). Mas em N. coriiceps o aumento da 
temperatura a 8°C alterou a atividade da HK muscular, havendo diminuição em 
24 horas (Figura 14B). 
 
 
FIGURA 14 - ATIVIDADE DA HEXOQUINASE (HK) MUSCULAR 















































































N. rossii N. coriiceps
 
LEGENDA: Músculo de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
  Notothenia rossii Notothenia coriiceps 
  Temperatura Tempo  TE x Ti Temperatura Tempo TE x Ti 
HK F 0,95 36,71 8,71 2,94 37,54 7,48 p 0,33 <0,01* <0,01* 0,09 <0,01* <0,01* 
PFK F 17,34 50,06 5,37 0,12 4,62 2,35 p <0,01* <0,01* <0,01* 0,72 <0,01* 0,04* 
PK F 0,89 7,32 4,09 0,20 6,18 2,51 p 0,35 <0,01* <0,01* 0,65 <0,01* 0,03* 
CS F 0,002 12,88 2,45 0,38 14,76 1,46 p 0,96 <0,01* 0,04* 0,54 <0,01* 0,21 
MDH  F 0,00 14,31 1,42 0,15 1,14 0,86 p 0,98 <0,01* 0,22 0,70 0,34 0,51 
LDH F 2,47 9,78 5,86 0,00 2,45 1,10 p 0,12 <0,01* <0,01* 0,98 0,04* 0,36 
FATORES: TEMPERATURA (TE) (0° E 8°C) E TEMPO DE EXPOSIÇÃO (TI) (2, 6, 12, 24, 72, 
144 HORAS) PARA ENZIMAS CARDÍACAS DE Notothenia rossii E Notothenia coriiceps.  
* INDICA DIFERENÇAS SIGNIFICATIVAS. 
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Em N. rossii o aumento da temperatura a 8°C foi capaz de diminuir a 
atividade da PFK muscular em 2 horas de exposição (Figura 15A). Em N. 
coriiceps a temperatura de 8°C foi capaz de aumentar a atividade da PFK 
muscular em 6 horas de exposição (Figura 15B). 
FIGURA 15 - ATIVIDADE DA FOSFOFRUTOQUINASE (PFK) MUSCULAR 










































































N. rossii N. coriicpes
 LEGENDA: Músculo de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
O aumento da temperatura a 8°C alterou a atividade da PK muscular 
apenas em N. coriiceps, havendo aumento da atividade enzimática em 2 e 6 
horas (Figuras 16A-B). 
FIGURA 16 - ATIVIDADE DA PIRUVATO QUINASE (PK) MUSCULAR






































N. rossii N. coriiceps
 
LEGENDA: Músculo de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
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asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
 
Em N. rossii o aumento da temperatura a 8°C aumentou a atividade da 
CS muscular em 144 horas (Figura 17A). Já em N. coriiceps a temperatura de 
8°C diminuiu a atividade da CS muscular em 72 e 144 horas (Figura 17B). 
FIGURA 17 - ATIVIDADE DA CITRATO SINTASE (CS) MUSCULAR 
























































































N. rossii N. coriiceps
LEGENDA: Músculo de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
O aumento da temperatura não foi capaz de alterar a atividade da MDH 
no músculo em ambas as espécies estudadas (Figuras 18A e 18B). 
FIGURA 18 - ATIVIDADE DA MALATO DESIDROGENASE (MDH) MUSCULAR 















































































N. rossii N. coriicpes
 
LEGENDA: Músculo de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
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asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
O aumento da temperatura a 8°C alterou a atividade da LDH muscular 
apenas em N. rossii, havendo aumento da atividade enzimática em 144 horas 
(Figuras 19A-B). 
FIGURA 19 - ATIVIDADE DA LACTATO DESIDROGENASE (LDH) MUSCULAR 
 



















































































N. rossii N. coriiceps
LEGENDA: Músculo de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
 Informações adicionais sobre os resultados do Teste de ANOVA das 
enzimas do metabolismo de carboidratos de músculo de ambas as espécies 









TABELA 2 - RESULTADOS DO TESTE DE ANOVA (DUAS-VIAS) REALIZADO PARA AS 
ENZIMAS RELACIONADAS AO METABOLISMO DE CARBOIDRATOS, HK (HEXOQUINASE), 
PFK (FOSFOFRUTOQUISANE), PK (PIRUVATO QUINASE), CS (CITRATO SINTASE), MDH 
(MALATO DESIDROGENASE) E LDH (LACTATO DESIDROGENASE) NO MÚSCULO DE N. 
rossii E N. coriiceps 
 
 
              Ao analisar os biomarcadores globais do metabolismo de carboidratos, 
foram detectadas diferenças entre N. rossii e N. coriiceps (F6,91 = 26,25, P 
<0,001, P<0,001) e entre os tecidos analisados em N. rossii (F6,43 = 74,42, P 
<0,001) e em N. coriiceps (F6,41 = 165,42, P <0,001). Entre as espécies, as 
diferenças foram significativas para todos os biomarcadores do metabolismo de 
carboidratos (Tabela 3), com exceção da PFK, que é marginalmente 
significante (F1,96=2,87, P = 0,09). Em ambas as espécies, todos os 
marcadores foram diferentes entre o coração e o músculo (Tabela 3). Em N. 
rossii a atividade foi maior no coração para: HK (8,61 vezes), PK (12,09 vezes), 
CS (12,20 vezes), MDH (9,79 vezes) e LDH (4,66 vezes) quando comparado 
ao músculo, já a atividade da PFK (5,14 vezes) foi maior no músculo. Em N. 
coriiceps a atividade foi maior no coração para: HK (11, 91 vezes), PK (12,41 
vezes), CS (12,41 vezes), MDH (12,21 vezes) e LDH (5,46 vezes) quando 
comparado com músculo, já a atividade da PFK (5,14 vezes) foi mais alta no 
músculo. 
  Notothenia rossii Notothenia coriiceps 
  Temperatura Tempo  TE x Ti Temperatura Tempo TE x Ti 
HK F 0,27 27,47 0,42 0,36 9,08 3,61 p 0,61 <0,01* 0,83 0,55 <0,01* 0,005* 
PFK F 1,48 12,94 2,10 1,84 0,47 3,19 p 0,23 <0,01* 0,07 0,18 0,80 0,01* 
PK F 0,03 1,04 1,05 1,84 0,47 3,19 p 0,86 0,40 0,39 0,18 0,80 0,01* 
CS F 5,73 14,06 1,77 21,61 33,78 0,77 p 0,02* <0,01* 0,12 <0,01* <0,01* 0,57 
MDH  F 
3,92 11,41 0,39 0,10 24,80 1,14 
p 0,05 <0,01* 0,85 0,75 <0,01* 0,34 
LDH F 
6,66 25,95 1,61 1,16 1,95 1,18 
p 0,01* <0,01* 0,16 0,28 0,09 0,32 
FATORES: Temperatura (te) (0° e 8°c) e tempo de exposição (ti) (2, 6, 12, 24, 72, 144 horas) para 




TABELA 3 - RESULTADOS DO TESTE DE MANOVA REALIZADO PARA OS BIOMARCADORES DO METABOLISMO DE CARBOIDRATOS: HK 
(HEXOQUINASE); PFK (FOSFOTOFRUTOQUINASE); PK (PIRUVATO QUINASE); CS (CITRATO SINTASE); MDH (MALATO DESIDROGENASE) E LDH 







 HK PFK PK CS MDH LDH 
 F p-value F p-value F p-value F p-value F p-value F p-value 
Espécies 17.74 <0.001* 2.87 0.09 5.14 <0.02* 6.48 <0.01* 11.03 <0.001* 14.27 <0.001* 
 
Tecidos 
N. rossii 130 <0.001* 4.08 0.04* 276.18 <0.001* 201.1 <0.001* 363.2 <0.001* 27.36 <0.001* 
N. coriiceps 35.21 <0.001* 15.76 0.001* 219.43 <0.001* 209 <0.001* 79.03 <0.001* 5.16 <0.02* 
NOTA: Em todas as análises, todas as variáveis de resposta foram padronizadas (z transformadas), para atender às premissas. O teste permitiu 
verificar a existência de diferenças entre o N. rossii e N. coriiceps, e entre os tecidos cardíaco e muscular para cada espécie. Graus de liberdade (DF) 
para o pós teste hoc são 1 e 96, quando testados a nível de espécies; 1 e 46 para diferenças teciduais de N. coriiceps e N. rossii, 1 e 48. Todas as 
diferenças significativas entre espécies e órgãos são indicadas por um asterisco. 
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4.1.2 Atividades enzimáticas das defesas antioxidantes em coração e músculo 
 
Em N. rossii o aumento da temperatura a 8°C promoveu aumento da 
atividade da SOD cardíaca em 12 horas de exposição (Figura 20A). Em N. 
coriiceps houve diminuição da atividade pelo aumento da temperatura a 8°C 
em 144 horas de exposição (Figura 20B).  
FIGURA 20 -  ATIVIDADE DA SUPERÓXIDO DISMUTASE (SOD) CARDÍACA 

















































































N. rossii N. coriiceps
 
LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
O aumento da temperatura a 8°C não foi capaz de alterar a atividade da 
CAT cardíaca em ambas as espécies (Figuras 21A e 21B). 
 
FIGURA 21 - ATIVIDADE DACATALASE (CAT) CARDÍACA 




























































LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
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asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
O aumento da temperatura a 8°C não foi capaz de alterar a atividade da 
GST cardíaca em N. rossii (Figura 22A). Em N. coriiceps, o aumento da 
temperatura a 8°C alterou a atividade da GST cardíaca registrando-se aumento 
em 2 horas seguida de diminuição em 6 horas (Figura 22B). 
 
FIGURA 22 - ATIVIDADE DA GLUTATIONA-S-TRANFERASE (GST) CARDÍACA 




























































































N. rossii N. coriiceps
LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
Em N. rossii o aumento da temperatura a 8°C diminuiu a atividade da 
GPx cardíaca em 6 horas, mas houve aumento da atividade em 72 horas. Em 
N. coriiceps o aumento de temperatura (8°C) não foi capaz de alterar a 







FIGURA 23 - ATIVIDADE DA GLUTATIONA PEROXIDASE (GPX) CARDÍACA 




























































N. rossii N. coriiceps
LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
O aumento da temperatura a 8°C não foi capaz de alterar a atividade da 
GR cardíaca em ambas as espécies analisadas N. rossii (Figura 24A) e N. 
coriiceps (Figura 24B). 
 
FIGURA 24 - ATIVIDADE DA GLUTATIONA REDUTASE (GR) CARDÍACA 























































N. rossii N. coriiceps
LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 




Em N. rossii o aumento da temperatura a 8°C alterou a atividade da 
G6PDH no coração, havendo diminuição em 12 horas, seguida de aumento em 
72 e 144 horas (Figura 25A). Em N. coriiceps a temperatura de 8°C provocou 
aumentou a atividade da G6PDH cardíaca em 6 horas. (Figura 25B). 
 
FIGURA 25 - ATIVIDADE DA GLICOSE-6-FOSFATO DESIDROGENASE (G6PDH) CARDÍACA 



















































































N. rossii N. coriiceps
LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
Informações adicionais sobre os resultados do Teste de ANOVA das 
enzimas antioxidantes de coração de ambas as espécies estão presentes na 












TABELA 4 -  RESULTADOS DO TESTE DE ANOVA (DUAS-VIAS), PARA MARCADORES DE 
ESTRESSE OXIDATIVO:  SOD (SUPERÓXIDO DISMUTASE), CAT (CATALASE), GST 
(GLUTATIONA S-TRANSFERASE), GPX (GLUTATIONA PEROXIDASE), GR (GLUTATIONA 
REDUTASE) E G-6-PDH (GLICOSE 6-FOSFATO DESIDROGENASE) NO CORAÇÃO DE N. 
rossii E N. coriiceps 
 
Em N. rossii o aumento da temperatura a 8°C promoveu diminuição da 
atividade da SOD muscular em 144 horas (Figura 26A). Em N. coriiceps o 
aumento da temperatura a 8°C aumentou a atividade da SOD muscular em 2 
horas (Figura 26B). 
FIGURA 26 - ATIVIDADE DA SUPERÓXIDO DISMUTASE (SOD) MUSCULAR 






















































N. rossii N. coriiceps
LEGENDA: Músculo de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
  Notothenia rossii Notothenia coriiceps 
  Temperatura Tempo  TE x Ti Temperatura Tempo TE x Ti 
SOD F 0,13 26,09 2,52 7,14 33,04 6,47 p 0,72 <0,01* 0,03* 0,001* <0,01* <0,01* 
CAT F 6,51 4,16 2,03 1,02 4,91 1,98 p 0,01* 0,002* 0,08 0,31 <0,01* 0,09 
GST F 0,66 44,90 0,61 3,23 9,53 3,91 p 0,42 <0,01* 0,69 0,07 <0,01* 0,03* 
GPx F 0,47 22,16 13,12 0,01 0,64 1,53 p 0,49 <0,01* <0,01* 0,91 0,67 <0,91 
GR F 0,08 0,96 0,91 1,72 7,65 2,84 p 0,78 0,44 0,48 0,19 <0,01* 0,02* 
G-6-PDH 
F 0,30 2,55 3,57 13,57 72,00 2,28 
p 
 
0,58 0,03* 0,005* <0,01* <0,01* 0,06 
FATORES: Temperatura (TE) (0° e 8°C) e tempo de exposição (TI) (2, 6, 12, 24, 72, 144 horas) 
para enzimas cardíacas Notothenia rossii e Notothenia coriiceps). * Indica diferenças significativas. 
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O aumento da temperatura a 8°C não foi capaz de alterar a atividade da 
CAT muscular em ambas as espécies analisadas, N. rossii (Figura 27A) e N. 
coriiceps (Figura 27B). 
FIGURA 27 - ATIVIDADE DA CATALASE (CAT) MUSCULAR 

























































N. rossii N. coriiceps
LEGENDA: Músculo de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
O aumento da temperatura a 8°C promoveu alteração na atividade da 
GST muscular em N. rossii, com diminuição em 2 horas (Figura 28A). Em N. 
coriiceps o aumento da temperatura a 8°C não foi capaz de alterar a atividade 
da GST muscular (Figura 28B).  
FIGURA 28 - ATIVIDADE DA GLUTATIONA S-TRANSFERASE (GST) MUSCULAR 




















































































N. rossii N. coriiceps
LEGENDA: Músculo de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
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de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
Em ambas as espécies analisadas o aumento da temperatura a 8°C 
promoveu o aumento na atividade da GPx muscular em 72 horas de exposição 
(Figuras 29A e 29B). 
FIGURA 29 - ATIVIDADE DA GLUTATIONA PEROXIDASE (GPX) MUSCULAR 




























































N. rossii N. coriicpes
 
LEGENDA: Músculo de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
O aumento da temperatura a 8°C promoveu alterações na atividade da 
GR muscular em N. rossii, com diminuição em 72 horas de exposição (Figura 
30A). Mas em N. coriiceps a temperatura de 8°C não foi capaz de alterar a 
atividade da GR muscular (Figura 30B).  
FIGURA 30 - ATIVIDADE DA GLUTTIONA REDUTASE (GR) MUSCULAR 






































































N . ro s s ii N . c o r iic p e s
LEGENDA: Músculo de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
70 
 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína.  Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
O aumento da temperatura a 8°C não foi capaz de alterar na atividade 
da G6PDH muscular em ambas as espécies analisadas N. rossii (Figura 31A e 
31B). 
 
FIGURA 31 - ATIVIDADE DA GLICOSE-6-FOSFATO DESIDROGENASE (G6PDH) 
MUSCULAR 
 































































N . ro s s ii N . c o r iic p e s
LEGENDA: Músculo de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os valores estão expressos 
como média + SEM (erro padrão da média). 
 
 
 Informações adicionais sobre os resultados do Teste de ANOVA das 
enzimas antioxidantes de músculo de ambas as espécies estão presentes na 









TABELA 5 - TABELA 5: RESULTADOSDO TESTE DE ANOVA (DUAS-VIAS), PARA 
MARCADORES DE ESTRESSE OXIDATIVO:  SOD (SUPERÓXIDO DISMUTASE), CAT 
(CATALASE), GST (GLUTATIONA S-TRANSFERASE), GPX (GLUTATIONA PEROXIDASE), 
GR (GLUTATIONA REDUTASE) E G-6-PDH (GLICOSE 6-FOSFATO DESIDROGENASE) NO 
MÚSCULO DE N. rossii E N. coriiceps 
 
 
4.1.3 Índices de estresse oxidativo em coração e músculo 
 
 O aumento da temperatura a 8°C em N. rossii elevou os níveis de GSH 
cardíaca em 12 horas de exposição (Figura 32A). Em N. coriiceps o aumento 
da temperatura a 8°C modulou positivamente os níveis de GSH cardíaca em 
144 horas (Figura 32B). 
 
FIGURA 32 - CONCENTRAÇÃO CARDÍACA DE TIÓIS NÃO PROTEICOS (GSH) 































































































LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
  Notothenia rossii Notothenia coriiceps 
  Temperatura Tempo  TE x Ti Temperatura Tempo TE x Ti 
SOD F 0,96 1,16 3,35 0,08 6,90 2,46 p 0,33 0,33 0,01* 0,77 <0,01* 0,04* 
CAT F 0,19 4,92 1,78 0,06 7,63 1,05 p 0,66 <0,01* 0,12 0,80 <0,01* 0,39 
GST F 3,85 20,6 2,12 0,07 9,17 0,84 p 0,05 <0,01* 0,07 0,79 <0,01* 0,52 
GPx F 0,01 1,42 2,32 4,45 10,04 4,03 p 0,92 0,22 0,04* 0,04* <0,01* <0,01* 
GR F 1,76 1,38 2,49 0,30 13,27 2,08 p 0,19 0,24 0,03* 0,59 <0,01* 0,07 
G-6-PDH 
F 2,31 5,57 1,90 2,57 5,31 0,42 
p 0,13 <0,01* 0,10 0,11 <0,01* 0,83 
FATORES: Temperatura (TE) (0° e 8°C) e tempo de exposição (TI) (2, 6, 12, 24, 72, 144 horas) 




asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em nmol.mg de proteína-1. Os valores estão 
expressos como média + SEM (erro padrão da média). 
 
Para ambas as espécies analisadas o aumento da temperatura a 8°C 
influenciou a diminuição nos níveis de MDA cardíaca. Em N. rossii a diminuição 
foi registrada em 2 horas (Figura 33A), já em N. coriiceps a diminuição ocorreu 
em 144 horas de exposição (Figura 33B).  
  
FIGURA 33 - NÍVEIS CARDÍACOS DE MALONDIALDEÍDO (MDA) 





















































































N. rossii N. coriiceps
 
LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05).  Os valores estão expressos como média + SEM (erro padrão da média). 
 
Informações adicionais sobre os resultados do Teste de ANOVA dos 
índices de estresse oxidativo de coração de ambas as espécies estão 
presentes na tabela 6 e os valores de médias ± erro padrão no apêndice 5. 
 
TABELA 6 - RESULTADOSDO TESTE DE ANOVA (DUAS-VIAS), PARA MARCADORES DE 
ESTRESSE OXIDATIVO GSH (GLUTATIONA REDUZIDA) E MDA (LIPOPEROXIDAÇÃO) NO 
CORAÇÃO DE N. rossii E N. coriiceps 
 
  Notothenia rossii Notothenia coriiceps 
  Temperatura Tempo  TE x Ti Temperatura Tempo TE x Ti 
GSH F 5,70 10,80 6,10 3,45 25,64 4,00 p 0,02* <0,01* <0,01* 0,07 <0,01* 0,002* 
MDA 
F 15,30 52,43 7,38 3,88 29,07 2,20 
p <0,01* <0,01* <0,01* 0,0 <0,01* 0,06* 
FATORES: Temperatura (TE) (0° e 8°C) e tempo de exposição (TI) (2, 6, 12, 24, 72, 144 horas) 
para enzimas cardíacas Notothenia rossii e Notothenia coriiceps. * Indica diferenças significativas. 
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O aumento da temperatura a 8°C promoveu alterações nos níveis de 
GSH muscular em N. rossii, havendo aumento em 6 horas, e diminuição em 24 
horas (Figura 34A). Em N. coriiceps o aumento da temperatura a 8°C não foi 
capaz de modular os níveis de GSH muscular (Figura 34B). 
 
FIGURA 34 - CONCENTRAÇÃO MUSCULAR DE TIÓIS NÃO PROTEICOS (GSH) 







































































N. rossii N. coriiceps
 
LEGENDA: Músculo de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Os valores estão expressos como média + SEM (erro padrão da média). 
 
O aumento da temperatura a 8°C não alterou os níveis de MDA 
muscular em ambas as espécies analisadas (Figura 35A). Em N. coriiceps, ao 
longo dos tempos de exposição, em 8°C níveis mais elevados foram 
registrados em 144 horas se comparados a 6 e 12 horas (Figura 35B). 
 
FIGURA 35 - NÍVEIS MUSCULARES DE MALONALDEÍDO (MDA) 
















































N. rossii N. coriicpes
 
LEGENDA: Músculo de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C e 8°C 
(barra branca e barra preta respectivamente) durante 2, 6, 12, 24, 72 e 144 horas. Os 
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asteriscos indicam diferenças significativas entre as temperaturas (0°C e 8°C). E os números 
acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição em 0°C e 8°C (teste 
de Tukey, p < 0,05). Os valores estão expressos como média + SEM (erro padrão da média). 
 
 
Informações adicionais sobre os resultados do Teste de ANOVA dos 
índices de estresse oxidativo de músculo de ambas as espécies estão 
presentes na tabela 7 e os valores de médias ± erro padrão no apêndice 5. 
 
TABELA 7 - RESULTADOSDO TESTE DE ANOVA (DUAS-VIAS), PARA MARCADORES DE 
ESTRESSEOXIDATIVOPARA MARCADORES DE ESTRESSE OXIDATIVO GSH 




Ao analisar os biomarcadores globais do estresse oxidativo, houve 
diferenças detectadas entre N. rossii e N. coriiceps (F8,87 = 25,74, P <0,001) e 
entre os tecidos analisados em N. rossii (F8,39 = 224,73, P < 0,001) e em N. 
coriiceps (F8,39 = 311,64, P <0,001). Entre as espécies, as diferenças foram 
significantes para todos os biomarcadores de estresse oxidativo, com exceção 
de GR, G6PDH e LPO (Tabela 8). Em ambas as espécies, todos os 
marcadores eram diferentes entre o coração e músculo, com exceção de GPx 
em ambas as espécies, GSH em N. rossii e GST em N. coriiceps (Tabela 8). 
Em N. rossii no coração os biomarcadores com níveis mais elevados foram: as 
atividades de SOD (4,21 vezes), CAT (11,75 vezes), GR (12,97 vezes), GST 
(4,11 vezes), G6PDH (7,19 vezes) e níveis de LPO (11,21 vezes) quando 
comparados com músculo. Em N. coriiceps no coração os biomarcadores com 
níveis mais elevados foram: as atividades de SOD (4,33 vezes), CAT (2,66 
vezes), GR (13,15 vezes), G6PDH (10,38 vezes) e níveis de GSH (6, 52 vezes) 
e LPO (12,94 vezes) quando comparado com músculo. 
 
 
  Notothenia rossii Notothenia coriiceps 
  Temperatura Tempo  TE x Ti Temperatura Tempo TE x Ti 
GSH F 0,002 13,79 4,39 0,003 7,53 1,63 p 0,96 <0,01* 0,001* 0,96 <0,01* 0,16 
MDA F 0,02 15,40 1,25 0,88 2,64 1,56 p 0,89 <0,01* 0,29 0,35 0,03* 0,18 
FATORES: Temperatura (TE) (0° e 8°C) e tempo de exposição (TI) (2, 6, 12, 24, 72, 144 horas) de 
Notothenia rossii e Notothenia coriiceps). * Indica diferenças significativas. 
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TABELA 8 - RESULTADOS DO TESTE DE MANOVA REALIZADO PARA OS BIOMARCADORES DE ESTRESSE OXIDATIVO: SOD (SUPERÓXIDO 
DISMUTASE); CAT (CATALASE); GPX (GLUTATIONA PEROXIDASE); GR (GLUTATIONA REDUTASE); GST (GLUTATIONA-S-TRANSFERASE); G6PDH 







 SOD CAT GPx GR GST G6PDH GSH LPO 
 F p-value F p-value F p-value F p-value F p-value F p-value F p-value F p-value 
Espécies 105.92 <0.001* 9.18 <0.001* 25.38 <0.001* 0.06 0.79 39.54 <0.001* 0.37 0.54 11.45 <0.001* 0.09 0.76 
 
Tecidos 
NR 8.93 0.004* 412.29 <0.001* 2.34 0.13 1778.9 <0.001* 8.41 0.005* 109.02 <0.001* 2.70 0.10 127.26 <0.001* 
NC 5.84 0.01* 7.96 0.01* 0.46 0.49 569.94 <0.001* 0.22 0.63 69.77 <0.001* 25.59 <0.001* 361.37 <0.001* 
NOTA:  Em todas as análises, todas as variáveis de resposta foram padronizadas (z transformadas), para atender às premissas. O teste permitiu verificar a existência de 
diferenças entre o N. rossii (NR) e N. coriiceps (NC), e entre os tecidos cardíacos e musculares para cada espécie. Graus de Liberdade (DF) para testes post hoc são 1 e 
94, quando testados a nível de espécies; 1 e 46 para diferenças teciduais de   N. rossii e N. coriiceps. Todas as diferenças significativas entre espécies e órgãos são 
indicadas por um asterisco. 
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A tabela 9 resume os dados da exposição a 8°C a curto prazo em 
relação a temperatura controle, maiores detalhes são apresentados nos 
gráficos e tabelas.  
 
 TABELA 9 - COMPARAÇÃO DAS ATIVIDADES ENZIMÁTICAS ENTRE AS DUAS 
TEMPERATURAS TESTADAS 0°C E 8°C NO CORAÇÃO E MÚSCULO DE N. rossii E N. 
coriiceps 























12h e 24h 
= 24 h 
PFK    72 h  = 2h 6h 
PK    2 h = = 2h e 6h 
CS   2 h 
  144 h 
= 144h 72h e 144h 
MDH = = = = 
LDH    24 h 
  72 h 









SOD    12 h   144 h 144h 2h 
CAT = = = = 
GST = 2h 
6h 
2h = 
GPx   6 h 
   72 h 
= 72h 72h 
GR = = 72h = 
G6PDH   12 h 
72h e 144h  
   6 h = = 
GSH 12 h 144 h 6h e 24h = 
Marcador de 
danos oxidativos 
MDA   2 h   144 h = = 
 
LEGENDA: As setas indicam aumento () ou diminuição () das atividades enzimáticas no grupo 




4.1.4 Perfil protéico de coração e músculo 
 
O perfil protéico de ambos os órgãos, coração e músculo, de N. rossii e 
N. coriiceps é muito semelhante, apresentando várias bandas com mobilidade 
eletroforética de 118 kDa a bandas inferiores a 26 kDa (Fig. 36). No entanto, os 
perfis proteicos das amostras de coração (Fig. 36 A e B) e das amostras de 
músculo (Fig. 36 C e D) são muito distintos entre si e caracterizam cada órgão 
analisado. Os perfis das proteínas cardíacas não apresentaram uma banda 
muito proeminente. Ao contrário das amostras de músculo que apresentaram 
uma banda principal na região de ~37 kDa. A comparação entre o grupo 
controle e o grupo experimental em cada momento mostrou ligeira ou nenhuma 
































LEGENDA: Um pool de proteínas (100 ug) de cada tempo exposto foi analisado por SDS-PAGE (15% de gel de poliacrilamida) em condições redutoras. As 
figuras A e D representam amostras de coração; C e D, amostras de músculo, A e C são amostras de N. rossii; B e D são amostras de N. coriiceps. Os 
tempos expostos são mostrados acima de cada figura. As bandas 1, 3 e 5 indicam os grupos de controle (0 ± 0,5 ° C), e as bandas 2, 4 e 6 indicam os 
grupos experimentais (8 ± 0,5 ° C). Os marcadores de massa molecular de proteínas são mostrados à esquerda de cada figura (tamanho em kDa). 
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4.2 EFEITO DO ESTRESSE TÉRMICO DE LONGO PRAZO SOBRE O 
METABOLISMO DE CORAÇÃO DE N. rossii E N. coriiceps 
 
Ambas as espécies sobreviveram aos experimentos de choque térmico a 
4°C em todos os tempos de exposição. Nos experimentos de 8°C somente N. 
rossii sobreviveu até 30 dias de exposição enquanto que N. coriiceps 
sobreviveu apenas até 6 dias. Os resultados apresentados a seguir indicam as 
diferenças entre as temperaturas (0-4-8°C). As diferenças entre os tempos de 
exposição na mesma temperatura podem ser visualizados com detalhes nos 
gráficos referentas a cada enzima.  
 
4.2.1 Atividades enzimáticas do metabolismo de carboidratos no coração  
 
Em ambas as espécies N. rossii e N. coriiceps os aumentos de 
temperatura a 4°C e 8°C não alteraram a atividade da CS (Figuras 37A e 37B).  
 
FIGURA 37 - ATIVIDADE DA CITRATO SINTASE (CS) CARDÍACA 






















































LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C, 4°C e 
8°C (barra branca e barra achurada e barra preta respectivamente) durante 1, 4, 15 e 30 dias. 
Os asteriscos indicam diferenças significativas, (*) indica diferença significativa entre 0 e 4°C; 
(**) indica diferença significativa entre 0 e 8°C; e, (***) indica diferença significativa entre 4 e 
8°C. E os números acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição 
em 0°C, 4°C e 8°C (teste de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os 
valores estão expressos como média + SEM (erro padrão da média). 
 
Em N. rossii a atividade da MDH não sofreu alteração pelo aumento da 
temperatura a 4°C e 8°C (Figura 38A). Já em N. coriiceps o aumento da 





FIGURA 38 - ATIVIDADE DA MATALO DESIDROGENASE (MDH) CARDÍACA 














































LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C, 4°C e 
8°C (barra branca e barra achurada e barra preta respectivamente) durante 1, 4, 15 e 30 dias. 
Os asteriscos indicam diferenças significativas, (*) indica diferença significativa entre 0 e 4°C; 
(**) indica diferença significativa entre 0 e 8°C; e, (***) indica diferença significativa entre 4 e 
8°C. E os números acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição 
em 0°C, 4°C e 8°C (teste de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os 
valores estão expressos como média + SEM (erro padrão da média). 
 
Em N. rossii a atividade da LDH diminuiu em 1 e 30 dias pelo aumento 
da temperatura a 8°C em relação a 0°C (Figura 39A). Em N. coriiceps o 
aumento da temperatura não influenciou alterações na atividade da LDH 
(Figura 39B).  
 
FIGURA 39 - ATIVIDADE DA LACTATO DESIDROGENASE (LDH) CARDÍACA 


























































LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C, 4°C e 
8°C (barra branca e barra achurada e barra preta respectivamente) durante 1, 4, 15 e 30 dias. 
Os asteriscos indicam diferenças significativas, (*) indica diferença significativa entre 0 e 4°C; 
(**) indica diferença significativa entre 0 e 8°C; e, (***) indica diferença significativa entre 4 e 
8°C. E os números acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição 
em 0°C, 4°C e 8°C (teste de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os 
valores estão expressos como média + SEM (erro padrão da média). 
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Informações adicionais sobre os resultados do Teste de ANOVA das 
enzimas do metabolismo de carboidratos no coração de ambas as espécies 
estão presentes na tabela 10 e os valores de médias ± erro padrão no 
apêndice 6. 
 
TABELA 10 - RESULTADOS DO TESTE DE ANOVA (DUAS-VIAS) REALIZADO PARA AS 
ENZIMAS RELACIONADAS AO METABOLISMO DE CARBOIDRATOS: CS (CITRATO 
SINTASE), MDH (MALATO DESIDROGENASE) E LDH (LACTATO DESIDROGENASE), NO 
CORAÇÃO DE N. rossii E N. coriiceps 
 
 
4.2.2 Atividades enzimáticas das defesas antioxidantes em coração  
 
Em N. rossii a atividade da SOD foi menor em 8°C quando comparado a 
0°C e 4°C (Figura 40A). Em N. coriiceps as temperaturas de 4°C e 8°C 
aumentaram a atividade da SOD apenas em 4 dias (Figura 40B).  
  
FIGURA 40 - ATIVIDADE DA SUPERÓXIDO DISMUTASE (SOD) CARDÍACA 





























































LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C, 4°C e 
8°C (barra branca e barra achurada e barra preta respectivamente) durante 1, 4, 15 e 30 dias. 
Os asteriscos indicam diferenças significativas, (*) indica diferença significativa entre 0 e 4°C; 
(**) indica diferença significativa entre 0 e 8°C; e, (***) indica diferença significativa entre 4 e 
8°C. E os números acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição 
em 0°C, 4°C e 8°C (teste de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os 
valores estão expressos como média + SEM (erro padrão da média). 
 
   Notothenia rossii Notothenia coriiceps 





 MDH F 2.00 36.18 7.28 6.04 6.81 3.63  p 0.12 <0.01* 0.03* 0.04* <0.01* 0.03* 
LDH F 365.8 3.20 7.83 1.54 1.48 1.17 
 p <0.01* 0.04* <0.01* 0.22 0.23 0.33 
CS F 5.42 9.48 11.17 5.96 6.05 2.01 
 p 0.454 <0.01* 0.7541 0.24 0.14 0.12 
Fatores: Temperatura (TE) (0°, 4°C e 8°C) e tempo de exposição (TI) (1, 4, 15 e 30 dias) para 
enzimas cardíacas de Notothenia rossii e Notothenia coriiceps). * Indica diferenças significativas. 
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O aumento da temperatura a 4°C e a 8°C não alterou a atividade da 
CAT em ambas as espécies N. rossii (Figura 41A) e N. coriiceps (Figura 41B).  
FIGURA 41 - ATIVIDADE DA CATALASE (CAT) CARDÍACA 









































LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C, 4°C e 
8°C (barra branca e barra achurada e barra preta respectivamente) durante 1, 4, 15 e 30 dias. 
Os asteriscos indicam diferenças significativas, (*) indica diferença significativa entre 0 e 4°C; 
(**) indica diferença significativa entre 0 e 8°C; e, (***) indica diferença significativa entre 4 e 
8°C. E os números acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição 
em 0°C, 4°C e 8°C (teste de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os 
valores estão expressos como média + SEM (erro padrão da média). 
 
 
O aumento da temperatura a 4°C e a 8°C não alterou a atividade da GST 
em ambas as espécies N. rossii (Figura 42A) e N. coriiceps (Figura 42B). 
 
FIGURA 42 - ATIVIDADE DA GLUTATIONA-S-TRANSFERASE (GST) CARDÍACA 
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LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C, 4°C e 
8°C (barra branca e barra achurada e barra preta respectivamente) durante 1, 4, 15 e 30 dias. 
Os asteriscos indicam diferenças significativas, (*) indica diferença significativa entre 0 e 4°C; 
(**) indica diferença significativa entre 0 e 8°C; e, (***) indica diferença significativa entre 4 e 
8°C. E os números acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição 
em 0°C, 4°C e 8°C (teste de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os 
valores estão expressos como média + SEM (erro padrão da média). 
 




Em ambas as espécies, N. rossii (Figura 43A) e N. coriiceps (Figura 
43B), no coração não houve alteração dos níveis de MDA pelo aumento da 
temperatura (4°C e 8°C).  
FIGURA 43 - NÍVEIS CARDÍACOS DE MALONALDEÍDO (MDA) 




























































LEGENDA: Coração de Notothenia rossii (A) e Notothenia coriiceps (B), expostos a 0°C, 4°C e 
8°C (barra branca e barra achurada e barra preta respectivamente) durante 1, 4, 15 e 30 dias. 
Os asteriscos indicam diferenças significativas, (*) indica diferença significativa entre 0 e 4°C; 
(**) indica diferença significativa entre 0 e 8°C; e, (***) indica diferença significativa entre 4 e 
8°C. E os números acima das barras indicam que há diferenças entre os tempos de exposição 
em 0°C, 4°C e 8°C (teste de Tukey, p < 0,05). Atividades expressas em U/mg de proteína. Os 
valores estão expressos como média + SEM (erro padrão da média). 
 
Informações adicionais sobre os resultados do Teste de ANOVA das 
enzimas antioxidantes de coração de ambas as espécies estão presentes na 
tabela 11 e os valores de médias ± erro padrão no apêndice 7. 
 
TABELA 11 - RESULTADOSDO TESTE DE ANOVA (DUAS-VIAS), PARA MARCADORES DE 
ESTRESSE OXIDATIVO: SOD (SUPERÓXIDO DISMUTASE), CAT (CATALASE), GST 
(GLUTATIONA S-TRANSFERASE) E LPO (LIPOPEROXIDAÇÃO) NO CORAÇÃO DE N. rossii 
E N. coriiceps 
 
A tabela 12 resume os dados da exposição a 8°C a curto prazo em 
relação a temperatura controle, maiores detalhes são apresentados nos 
gráficos e tabelas.  
   Notothenia rossii Notothenia coriiceps 






SOD F 1,63 6,55 2,74 3,42 51,32 3,12 
 p 0,20 <0,01* 0,02* 0,07 <0,01* 0,03* 
CAT F 0,13 11,85 2,17 1,95 0,87 1,63 
 p 0,88 <0,001 0,05* 0,17 0,46 0,19 
GST F 3,69 5,67 1,13 0,007 0,84 2,97 
 p 0,22 0,001* 0,35 0,93 0,48 0,04* 
MDA F 0,06 22,52 0,68 0,94 35,19 0,19 
 p 0,94 <0,01* 0,67 0,34 <0,01* 0,90 
FATORES: Temperatura (TE) (0° e 8°C) e tempo de exposição (TI) (2, 6, 12, 24, 72, 144 horas) 
para enzimas cardíacas Notothenia rossii e Notothenia coriiceps). * Indica diferenças significativas. 
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TABELA 12 - COMPARAÇÃO DAS ATIVIDADES ENZIMÁTICAS ENTRE AS DUAS TEMPERATURAS TESTADAS 4°C E 8°C, EM RELAÇÃO A 0°C NO 
CORAÇÃO DE N. rosii E N. coriiceps 
 4°C 8°C 4°C x 8°C 





CS = = = = = = 
MDH =  30d = = = = 




SOD   4d  1d  4d  1d = 
CAT = = = = = = 
GST = = = = = = 
MDA = = = = = = 
NOTA: As setas indicam aumento () ou diminuição () das atividades enzimáticas nos grupos experimentais. Coluna 4°C indica as diferenças no 
grupo experimental de 4°C em relação ao grupo controle (0°C). Coluna 8°C indica as diferenças no grupo experimental de 8°C em relação ao grupo 





As adaptações metabólicas dos peixes antárticos se por um lado 
permitiram sua ocupação em ambientes extremamente frios por outro parecem 
ser limitantes em relação à variação de temperatura (SOMERO; DEVRIES, 
1967; JOHNSTON, 2003). No entanto, estudos vêem demonstrando que os 
nototenídeos antárticos mantiveram sua capacidade de aclimatação a 
temperaturas elevadas, através de compensações metabólicas variadas 
(ROBINSON; DAVISON, 2007; HEISE; ABELE, 2008; HUDSON et al., 2008; 
BILYK; DEVRIES, 2011). As elevadas taxas metabólicas basais de espécies 
antárticas, quando comparadas com espécies temperadas, podem resultar num 
trade-off durante o aquecimento (LANNIG et al., 2005). O potencial para a 
aclimatação em altas temperaturas tem se mostrado diferente entre 
nototenídeos (MARK et al., 2012; MACHADO et al., 2014), como as diferentes 
respostas, demonstradas em N. rossii e N. coriiceps nesse estudo, embora 
sejam espécies filogeneticamente muito próximas (NEAR e CHENG, 2008). 
Nos experimentos de longo prazo (4°C e 8°C por até 30 dias) as diferenças na 
tolerância térmica entre as espécies tornam-se ainda mais evidentes. Enquanto 
N. rossii faz uso de pequenos ajustes metabólicos quando exposto a 8ºC, N. 
coriiceps realiza um menor número de ajustes metabólicos nas duas 
temperaturas e ao longo dos tempos de exposição testados, não podendo 
compensar o aumento da demanda de energia a 8ºC, levando até a morte dos 
animais após seis dias de exposição a essa temperatura. 
 
5.1 EFEITOS DO ESTRESSE TÉRMICO DE CURTO PRAZO NO 
METABOLISMO DE CARBOIDRATOS EM CORAÇÃO E MÚSCULO 
 
 No presente estudo as diferenças observadas, ao longo do tempo, no 
metabolismo de carboidratos dos animais mantidos nas condições controle 
(0°C) nos diferentes tempos de exposição (2 a 144h), podem ser explicadas 
pela alimentação, uma vez que os parâmetros analisados são influenciados 
pela disponibilidade de substrato. A alimentação pode aumentar a glicogenólise 
e o potencial de gliconeogênese (SANGIAO-ALVARELLOS et al., 2005; 
POLAKOF et al., 2006), a capacidade de exportação (METÓN et al., 2004; 
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SANGIAO ALVARELLOS et al., 2005; POLAKOF et al., 2007) e a diminuição 
da capacidade de fosforilação da glicose (POLAKOF et al., 2006; 2007). 
Embora os tempos entre a última alimentação e a eutanásia dos peixes tenham 
variado entre os experimentos (por exemplo, 8ºC - 12horas = 24 horas e 8°C – 
144horas = 12 horas), nós acreditamos que esta variação não influenciou nos 
nossos resultados, uma vez que peixes antárticos podem permanecer longos 
períodos em privação de alimento sem prejuizo metabólico (CRAWFORD, 1979). 
No entanto para garantir que a alimentação ou a privação de alimento não 
influenciasse nos marcadores avaliados (SANGIAO-ALVARELLOS et al. 2005; 
POLAKOF et al. 2006; 2007), os animais controles e experimentais do mesmo 
tempo de exposição foram alimentados simultaneamente, assim a energia 
fornecida através da alimentação para ambos os grupos foi a mesma. 
Garantindo, assim, que as diferenças observadas entre grupos experimentais e 
controles deva-se a temperatura, única variável testada neste trabalho.  
Após 2h de exposição à temperatura de 8°C, houve inibição da 
respiração celular no coração de N. rossii, evidenciado pela inibição das 
atividades de HK e PK, enzimas envolvidas na glicólise, e da CS, enzima do 
ciclo do ácido cítrico. Além da inibição de G6PDH em 12 horas indicando 
menor aporte de glicose-6-fosfato para a via das pentoses. A diminuição 
observada, na atividade enzimática pode refletir ajuste metabólico para 
economizar energia a fim de compensar a baixa disponibilidade de oxigênio, 
não mensurado neste trabalho, mas descrito na literatura (MUELLER et al., 
2012; HEISE; ABELE, 2008; MARK et al., 2002). A inibição de CS cardíaca foi 
observada igualmente no notothenídeo antártico T. bernacchii submetido a 
4,5°C por 14 dias e os autores apontam que a exposição crônica a 
temperaturas próximas a letal para a espécie, pode reduzir o potencial de 
geração de ATP e comprometer as funções biológicas (JAYASUNDARA et al., 
2013). Nossos resultados mostraram que enzimas importantes na produção de 
ATP, no coração de N. rossii submetido a estresse térmico, foram afetadas, de 
forma imediata, isto é, já em 2 horas de exposição a 8C, resultando 
possivelmente na redução na produção de ATP. Além disso, em 24 h de 
exposição ocorreu diminuição em aproximadamente 35%na atividade da LDH 
cardíaca de N. rossii indicando que além da respiração celular, os processos 
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fermentativos de produção de ATP na ausência de oxigênio também foram 
inibidos pelo estresse térmico agudo. 
Após 72 horas de exposição ao estresse térmico observa-se no coração 
de N. rossii um estímulo da via glicolítica, evidenciado pelo aumento na 
atividade da HK e da PFK, em aproximadamente 30% e 90% respectivamente, 
indicando maior produção de piruvato. Além disso, o aumento de G6PDH em 
72 horas indica maior consumo de glicose-6-fosfato produto da HK. Neste 
mesmo período a atividade da LDH aumentou em aproximadamente 150%, e 
esse aumento pode ser explicado pela ação da isoforma LDH-H, descrita em 
coração de peixes e responsável pela conversão de lactato em piruvato 
(GESSER; POUPA, 1973). Desta forma, o aumento de LDH em 72 horas, a 
8C, sugere maior fornecimento de piruvato ao ciclo dos ácidos tricarboxilícos 
no coração de N. rossii. Esse aumento de piruvato parece estar sendo 
desviado para a biossíntese de lipídeos, fato evidenciado pelo aumento da 
atividade das enzimas CS e G6PDH em aproximadamente 41% e 53% 
respectivamente, em 144 horas de exposição a 8ºC. A CS catalisa a formação 
de citrato, que no citoplasma irá gerar acetilCoA através da ação da citrato 
liase. A G6PDH é a enzima responsável pela formação dos equivalentes 
redutores (NADPH), essenciais para a síntese lipídica. 
No músculo de N. rossii submetido a estresse térmico, houve inibição da 
atividade de PFK em aproximadamente 42% em 2 horas, indicando 
inicialmente declínio na glicólise. Entretanto em 144 horas observa-se o 
aumento da atividade de CS muscular, sem alteração da atividade das enzimas 
glicolíticas. Desta forma, pode-se sugerir que a fonte de piruvato e acetilCoA, 
substratos utilizados nesta via, são oriundos de vias metabólicas como por 
exemplo a degradação de proteínas (ROSSI et al., 2015) ou a degradação 
lipídica (SIDELL et al., 1995; HARMON et al., 2011). O aumento da atividade 
de LDH em 144 horas, 8C, pode ser resultado da alta demanda metabólica 
provocada pelo aumento da temperatura, resultando na formação de lactato. 
Forgati et al. (2017) relataram que o aumento de lactato nas brânquias de N. 
rossii em 144 horas a 8°C tem origem exógena, isto é, proveniente de outros 
órgãos e não do metabolismo branquial. As respostas de metabolismo 
energético de carboidratos no músculo de N. rossii obtidos neste trabalho 
podem refletir uma elevação do metabolismo basal nas células musculares ou 
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aumento da atividade da natação. A maioria das espécies de peixes antárticos 
nada em baixas velocidades (EASTMAN, 1993) e Machado et al., 2014 relatam 
aumento da velocidade de natação em N. rossii submetida a 8C como o 
observado neste trabalho. 
O estresse térmico promoveu pequenas alterações no metabolismo de 
carboidratos no coração de N. coriiceps. Em 2 horas ocorreu a inibição de HK, 
e em 6 horas houve aumento da G6PDH, que consome glicose-6-fostato, e a 
diminuição deste substrato é capaz de modular a HK, enzima alostérica, e 
estimular o aumento de sua atividade, como foi observado em 12 e 24 horas a 
8C. 
As respostas obtidas no músculo de N. coriiceps nos tempos iniciais de 
exposição a 8C demonstraram ativação da via glicolítica, uma vez que ocorreu 
aumento da atividade da PFK indicando o potencial glicolítico do tecido. Além 
disso, houve aumento de PK em 2 e 6 horas, em aproximadamente 110% e 
90% respectivamente. No entanto, com a permanência do peixe em 8°C em 
tempos mais longos foi observada redução da utilização da glicose como 
substrato para a formação de piruvato e do ciclo do ácido cítrico. Houve 
diminuição da atividade de HK em 24 horas e de CS em 72 e 144 horas 
sinalizando uma possível redução da captação de glicose e consequente 
diminuição da produção de ATP. A inibição de CS muscular influenciada por 
estresse térmico foi igualmente observada em T. bernachii por Jayasundara et 
al. (2013) e em N. rossii por Strobel et al. (2013). 
O aumento da temperatura a 8°C alterou as atividades de enzimas do 
metabolismo de carboidratos em coração e músculo de N. rossii e de N. 
coriiceps. No entanto ao se avaliar a resposta obtida nos dois órgãos 
analisados, percebe-se no coração maior número de estímulo das atividades 
no metabolismo de carboidratos, incluindo a via glicolítica, se comparadas às 
respostas apresentadas pelo músculo, indicando que no presente estudo a 
glicose foi mais utilizada como substrato no coração em ambas as espécies. 
Embora, o estudo com o notothenideo Gobionotothen gibberifrons tenha 
demonstrado que os ácidos graxos são substratos energéticos utilizados com 
mais facilidade pelo tecido cardíaco (SIDELL et al., 1995), deve-se ressaltar 
que de forma contrária, a diminuição na atividade de HOAD (3-hidróxiacil-CoA 
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desidrogenase) cardíaca, registrada em T. bernachii indica a redução na 
utilização de ácido graxos sob estresse térmico (JAYSUNDARA et al., 2013). 
Nas figuras 44 a 45, encontram-se resumidos, sob a forma de esquema, os 
efeitos do estresse térmico de 8°C a curto prazo no metabolismo de 
carboidratos no coração e no músculo de N. rossii e N. coriiceps. 
 
FIGURA 44 - ESQUEMA REPRESENTATIVO DO METABOLISMO DE CARBOIDRATOS NO   
CORAÇÃO E MÚSCULO DE N. rossii SUBMETIDO A 8°C POR 2-144 HORAS 
 
LEGENDA: A e B - coração; C e D - músculo. HK- hexoquinase; PFK-fosfofrutoquinase; PK- 
piruvato quinase; CS- citrato sintase; MDH- malato desidrogenase; LDH- lactato 
desidrogenase. Setas e retângulos verdes: indicam aumento nas atividades ou níveis; setas e 
retângulos vermelhos: indicam diminuição nas atividades ou níveis; setas e retângulos cinzas: 




FIGURA 45 - ESQUEMA REPRESENTATIVO DO METABOLISMO DE CARBOIDRATOS NO 
                       CORAÇÃO E MÚSCULO DE N. coriiceps SUBMETIDO A 8°C POR 2-144 
                        HORAS 
LEGENDA: A e B - coração; C e D - músculo. HK- hexoquinase; PFK-fosfofrutoquinase; PK- 
piruvato quinase; CS- citrato sintase; MDH- malato desidrogenase; LDH- lactato 
desidrogenase. Setas e retângulos verdes: indicam aumento nas atividades ou níveis; setas e 
retângulos vermelhos: indicam diminuição nas atividades ou níveis; setas e retângulos cinzas: 







5.2 EFEITOS DO ESTRESSE TÉRMICO DE CURTO PRAZO NO SISTEMA 
DE DEFESA ANTIOXIDANTE EM CORAÇÃO E MÚSCULO 
 
Ao avaliar o efeito do estresse térmico de curto prazo sobre o sistema de 
defesa antioxidante enzimático e não enzimático dos peixes antárticos N. rossii 
e N. coriiceps, o coração e músculo foram os órgãos escolhidos devido à 
grande densidade mitocondrial e o alto consumo de oxigênio, fontes primárias 
de EROS (MUELLER et al., 2014). Entretanto as respostas observadas em N. 
rossii e N. coriiceps em ambos os órgãos neste trabalho foram pontuais e 
transitórias.  
A SOD é uma metaloenzima bem estabelecida em peixes antárticos 
(SANTOVITO et al., 2006) e é responsável pela decomposição de radicais 
superóxido. A regulação da SOD em notothenideos antárticos frente ao 
estresse térmico é tecido e espécie dependentes e varia de acordo com a 
temperatura e tempo de exposição, sendo observada de forma geral, a 
ausência de alteração da SOD no coração e músculo de notothenídeos frente 
ao aumento da temperatura (MUELLER et al., 2012; 2014; KLEIN et al., 
2017a). Neste trabalho, as espécies responderam de forma pontual e contrária 
a elevação da temperatura, em ambos os órgãos, isto é, em N. rossii ocorreu 
aumento da atividade da SOD em 12 horas no coração enquanto que no 
músculo houve diminuição em 144 horas. Já, em N. coriiceps houve diminuição 
da atividade da SOD em 144 horas no coração e aumento em 2 horas no 
músculo. A alteração da SOD em notothenideos também foi observada por 
Mueller et al. (2012) no coração e músculo peitoral adutor de G. gibberifronsos 
expostos à CTMáx (temperatura crítica máxima).  
Em ambas as espécies e órgãos as atividades da CAT em 8°C 
mantiveram-se semelhante aos controles. Mueller et al. (2014) sugerem que 
em notothenídeos o estresse térmico de 4°C não seja suficiente para aumentar 
a produção de EROS, ou que os níveis constituintes sejam capazes de prevenir 
danos, sendo necessário que outras temperaturas fossem testadas, entretanto 
a temperatura de 8°C, utilizada neste estudo, não foi capaz de alterar a 
atividade da CAT nos órgãos avaliados. Trabalhos que mensuraram a atividade 
da CAT sob estresse térmico em diferentes órgãos de peixes antárticos 
(MUELLER et al., 2012, MACHADO et al., 2014, ALMROTH et al., 2015; KLEIN 
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et al., 2017a) também registraram a ausência de variação na atividade desta 
enzima, resultados que podem indicar a perda da capacidade desses peixes de 
alterar os níves de CAT, após o estresse térmico, ou que outros sistemas de 
defesa antioxidantes estejam atuando na neutralização dos peróxidos.  
As enzimas GSH dependentes (GPX, GST e GR), integram o sistema de 
defesa antioxidante e são marcadores utilizados para detectar estresse 
oxidativo frente ao estresse térmico em peixes (HEISE et al., 2006, 
BAGNYUKOVA et al.,2007; LEGGATT et al., 2007; GRIM et al., 2013). As 
enzimas GPx e GST são importantes para a desintoxicação dos peróxidos 
lipídicos (HALLIWELL; GUTTERIDGE, 1999, RUDNEVA et al., 2010). Neste 
estudo o estresse térmico de 8°C alterou a atividade da GST apenas no 
coração em N. coriiceps onde houve o aumento da atividade em 2 horas 
seguida da diminuição em 6 horas. Já no músculo apenas em N. rossii houve a 
diminuição da atividade da GST em 2 horas. Variações de atividade da GST a 
curto prazo, isto é, até 14 horas de exposição ao estresse térmico,  ocorreram 
em músculo de peixes estuarinos após exposição a sua CTMáx (MADEIRA et 
al., 2013). Essas respostas podem ser explicadas pela baixa capacidade de 
peixes polares em aumentar a atividade de enzimas biotransformadoras como 
a GST, sob estresse térmico (STROBEL et al., 2015).  
 Já, a GPx, foi inibida inicialmente no coração de N. rossii, em 6 horas, 
com posterior aumento na atividade em 72 horas de exposição a 8C. 
Aumento, este, também observado no músculo de ambas as espécies em 72 
horas. As respostas enzimáticas observadas podem ser resultado de 
alterações na tradução do mRNA da GPx, que podem ser espécie-específicas 
e tecido-específicas. Além disso, análises de microarranjo revelaram que a 
GPx é up-regulada em tecidos de notothenídeos antárticos quando 
comparados à peixes de clima temperado (CHEN et al., 2008). Sattin et al. 
(2015) descreveram no coração de T. bernacchii a elevação dos níveis de 
tradução de genes antioxidantes em resposta ao aumento da atividade de 
natação que consequentemente aumenta a atividade cardíaca elevando o 
consumo de oxigênio e a produção de EROS. A temperatura de 8°C alterou a 
GR apenas no músculo de N. rossii onde houve diminuição da enzima em 72 
horas.  Há poucos estudos investigando a ação do estresse térmico sobre a 
atividade da GR em notothenídeos. Almroth et al. (2015) registraram a ativação 
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da GR hepática em P. borchgrevinki exposto a 4°C por 12 horas e Machado et 
al. (2014) observaram a ausência de alterações na GR hepática de N. rossii e 
N. coriiceps expostas a 8C por 6 dias. A GR atua regenerando GSH 
(HALLIWELL; GUTTERIDGE, 2007), mas no presente estudo as alterações 
registradas nas concentrações de GSH em ambos os órgãos, não podem ser 
associadas à alteração observada na GR. As respostas observadas em GSH 
juntamente à manutenção dos níveis de MDA em ambas as espécies no 
músculo e a diminuição dos níveis de MDA no coração de N. rossii em 2 horas 
e em N. coriiceps em 144 horas, indicam ausência de lipoperoxidação. 
A alta densidade de lipídeos no coração (MUELLER et al., 2011, 2012) e 
no músculo (HAGEN et al., 2000) de peixes antárticos pode tornar o órgão 
mais vulnerável ao estresse oxidativo e à lipoperoxidação com aumento de 
temperatura, e neste caso, a indução de defesas antioxidantes em resposta ao 
estresse térmico é importante em organismos ectotérmicos (MADEIRA et al., 
2013). No entanto estudos indicam que peixes antárticos apresentam níveis 
mais elevados de defesas antioxidantes quando comparados a peixes tropicais 
(GRIM et al., 2013; MACHADO et al., 2014; ENZOR; PLACE, 2014). 
 
5.3 EFEITOS DO ESTRESSE TÉRMICO DE CURTO PRAZO NO PERFIL 
PROTÉICO DE CORAÇÃO E MÚSCULO 
 
Os perfis protéicos de coração e músculo de N. rossii e N. coriiceps 
expostos a estresse térmico de curto prazo (até 144h) foram realizados com 
duplo objetivo: 1- analisar o perfil protéico eletroforético das espécies e órgãos 
estudados, até o momento inexistente na literatura; e 2-comparar o perfil 
protéico eletroforético entre o grupo controle e grupo experimental para todos 
os tempos de exposição, uma vez que alterações enzimáticas foram 
observadas.  
Comparando os perfis protéicos obtidos, embora coração e músculo 
sejam muito semelhantes nas duas espécies, caracterizam-se por um perfil 
proteico distinto para músculo e coração como esperado. Um estudo prévio de 
um proteoma muscular de Ictalurus punctatus, bagre de canal, realizado para 
avaliar o estresse do manejo durante a aquicultura na modificação bioquímica, 
identificou uma grande quantidade de proteínas e manchas entre 30-42 kDa 
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que foram inferidas como actina (CIARAMELLA et al, 2016). Aqui, nos perfis 
musculares de N. rossii e N. coriiceps (figuras 36C e 36D), observou-se uma 
banda proeminente de proteína na região de ~38 kDa sugerindo ser bandas de 
actina de N. rossi e de N. coriiceps, uma vez que a actina é uma proteína bem 
conservada e abundante nos tecidos musculares. Uma comparação mais 
profunda entre os perfis apresentados neste estudo faz-se inviável, uma vez 
que a análise do proteoma para os notothenídeos antárticos está ausente na 
literatura. No entanto, existem estudos de nível genômico e transcriptômico 
para algumas espécies (BYLIK; CHEN, 2013). A análise de transcriptoma de 
múltiplos tecidos do notothenídeos P. borchgrevinki, submetido a estresse 
térmico, mostrou que no grupo experimental havia transcritos down e up 
regulados em comparação com o grupo controle (0ºC). Isto sugere que um 
aumento da temperatura influencia a expressão do gene. 
Modificações no perfil protéico eram esperadas, uma vez que alterações 
enzimáticas entre as temperaturas foram registradas, assim, esperava-se o 
aumento de expressão nos tempos onde houve aumento de atividade, 
entretanto a similaridade entre as bandas em 8°C e 0°C nos diferentes tempos 
experimentais apontam algumas hipóteses para tal resultado. Vale ressaltar 
que fatores como ph, temperatura e disponibilidade de substrato, por exemplo, 
podem aumentar a atividade enzimática, e quando uma mesma quantidade de 
enzima encontra-se em condição mais favorável, a atividade registrada pode 
ser maior sem que haja aumento da expressão. Neste trabalho é possível que 
a temperatura de 8°C tenha promovido maior aporte de substrato às enzimas, 
ou facilitado sua ligação às moléculas ativadoras.  
Para excluir a possibilidade de falhas no método utilizado (SDS-page), 
nós testamos diferentes quantidades protéicas no gel, variando de 5μg a 150μg 
de proteínas, sendo que 100μg de proteína foi o ideal para a formação de 
bandas definidas e visíveis. Optamos por utilizar o Comassie Coloidal na 
coloração do gel, sendo este mais sensível do que a coloração padrão de 
Coomassie Brilliant Blue R-250 que é comumente utilizada (RABILLOUD; 
CHARMONT, 2000; GODIKSEN et al., 2009; VEISETH-KENT et al., 2010; 
HOSSEINI et al., 2016). Embora a técnica de SDS-page seja muita utilizada 
para a detecção de proteínas, ela consiste em separar as proteínas pela sua 
massa molecular (WILSON; WALKER, 2010), assim pode ocorrer sobreposição 
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de bandas protéicas prejudicando a sensibilidade do método. É possível que, 
em nossas análises a expressão protéica não foi suficientemente alta para ser 
detectada em SDS-page unidimensional utilizada neste trabalho. Estudos 
indicam que em organismos marinhos, o aumento da temperatura pode 
influenciar a regulação protéica (MADEIRA et al., 2016), porém as respostas 
são dependentes da intensidade, frequência e duração do estresse térmico 
(HOFMANN, 1999, TOMANEK; SOMERO, 1999, ANESTIS et al., 2007, 
PÖRTNER, 2010; SCHIFFER et al., 2014). Desta forma, análises com maior 
sensibilidade são necessárias para melhor elucidar modificações no perfil 
protéico de coração e músculo de N. rossii e N. coriiceps submetidos a 
estresse térmico. Como por exemplo, a eletroforese bidimensional que é capaz 
de fornecer dados como massa molecular, ponto isoelétrico, expressão e 
modificações pós-traducionais (PANDEY; MANN, 2000), ou a espectrometria 
de massas que identifica proteínas com alta precisão através da relação 
carga/massa (m/z) de íons gerados a partir da molécula ionizada em fase 
gasosa (REINDERS et al., 2004; WILSON; WALKER, 2010).  
 
5.4 EFEITOS DO ESTRESSE TÉRMICO DE LONGO PRAZO NO 
METABOLISMO DE CARBOIDRATOS EM CORAÇÃO  
 
 Exposições a estresse térmico por longos períodos de tempo podem 
ocasionar alterações fisiológicas e na demanda energética de organismos 
ectotérmicos, levando a ajustes compensatórios do metabolismo, como por 
exemplo, alterações em enzimas mitocondriais e glicolíticas (PORTNER, 2002). 
Nos experimentos de longo prazo (até 30 dias) devido à metodologia de 
armazenagem dos tecidos foi possível apenas utilizar como marcadores de 
metabolismo de carboidratos as atividades enzimáticas de CS, MDH e LDH. 
Entretanto a análise de enzimas mitocondriais como a CS e a MDH são 
referenciais para estimar possíveis mudanças na capacidade aeróbica de 
produção de ATP em resposta a alterações em fatores abióticos (LEARY, et al., 
1998; MORGUNOV; SRERE, 1998; LANNIG et al., 2003; SPEERS-ROESCH; 
BALLANTYNE, 2005; O´BRIEN; MUELLER, 2010; WINDISCH, 2011). Assim, 
em N. coriiceps a ausência de alterações na CS e a diminuição na atividade de 
MDH em 4°C por 30 dias, podem indicar a diminuição do metabolismo aeróbico 
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em resposta ao estresse térmico de longo prazo nesta espécie. A redução ou 
até mesmo o comprometimento do metabolismo aeróbico pode ocorrer, em 
organismos ectotérmicos, devido à limitação dos sistemas circulatório e 
ventilatório em manter o aumento do metabolismo basal, que ocorre em altas 
temperaturas (PÖRTNER; KNUST, 2007; FEIDANTSIS et al., 2009; NILSSON 
et al., 2010; SOKOLOVA et al., 2012), enquanto há incompatibilidade entre 
demanda e suprimento de oxigênio (BEERS; SIDELL, 2011). A análise dos 
tecidos cardíaco e muscular de peixe marinho (FEIDANTSIS et al. 2009) e 
tecido muscular de peixes antárticos (SEEBACHER et al., 2005; 
JAYASSUNDARA et al., 2013), submetidos a estresse térmico, registraram 
aumento na atividade da LDH, revelando aumento do metabolismo anaeróbico 
a fim de compensar o maior custo energético ocasionado pelo estresse térmico 
(FEIDANTSIS et al. 2009; SEEBACHER et al., 2005; JAYASSUNDARA et al., 
2013). Entretanto a isoforma da LDH presente no coração de peixes converte 
piruvato em lactato (GESSER; POUPA, 1973), podendo aumentar o aporte de 
substrato ao ciclo dos ácidos tricarboxilícos ou ser desviado para a biossíntese 
de lipídeos. Mas no presente estudo o aumento da temperatura a 4°C e 8°C 
por até 30 dias não alterou os níveis de LDH em N. coriiceps e em N. rossii foi 
registrado apenas a diminuição da atividade da LDH a 8°C em 1 e 30 dias. A 
alteração nos níveis de LDH foram observadas em T. bernachii frente ao 
aquecimento e foi discutida por Jayasundara et al. (2013) como sendo uma 
capacidade de compensação térmica para efeitos do aquecimento. No caso de 
N. rossii apesar da redução dos níveis de LDH, a temperatura não induziu 
alterações nas enzimas relacionadas às vias aeróbicas (CS e MDH), o que 
pode indicar que essa espécie conseguiu aclimarar-se à temperatura de 4°C e 
8°C em exposição a longo prazo, sugerindo que o fornecimento de ATP está se 
mantendo via metabolismo aeróbico. Em N. coriiceps, a redução do 
metabolismo aeróbico em longo prazo a 4°C, sugere que essa temperatura 
pode comprometer a geração de ATP em longo prazo ou ainda que 
temperaturas maiores poderiam ser limitantes para a espécie, como 
demonstrado pela ausência de alterações em enzimas chave (CS e LDH) em 
8°C seguida da morte dos indivíduos. 
A dosagem de triglicerídeos não foi realizada neste estudos, mas 
Eastman (1993) demonstrou que em peixes antárticos, quando há aumento da 
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demanda metabólica, triglicerídeos são requeridos facilmente. Entretanto a 
ausência de variações na concentração de triglicerídeos foi observada por 
Rodrigues Jr. et al. (2015), em N. coriiceps expostos à poluição de esgoto. Os 
autores sugerem que essa ausência de resposta indica uma limitada 
capacidade em realocar energia em situações de estresse, levando a um 
comprometimento do controle glicêmico. A resposta intensa e aguda a um 
agente estressor ocorre como uma tentativa de compensar um desbalanço 
fisiológico permitindo que o organismo o supere (WENDELAAR BONGA, 
1997), o que não ocorre em caso de estresse muito severo (SELYE, 1974), 
como foi o caso da temperatura de 8°C para período superior a 6 dias para N. 
coriiceps. As diferentes respostas apresentadas entre as espécies e por N. 
coriiceps frente a exposição de 4 e 8°C sugerem que os mecanismos 
metabólicos compensatórios são específicos e dependentes da intensidade do 
agente estressor. Uma relação entre a magnitude da hiperglicemia e o agente 
estressor não foi encontrada nas espécies P. borchgrevinki e T. bernacchii, 
expostas a 3 e 6°C, onde os autores salientam que uma maior amplitude de 
temperaturas deveriam ser testadas para identificar essa relação (LOWE; 
DAVISON, 2005). Da mesma forma essa relação não foi observada em N. 
rossii nesse estudo, mas foi detectado que para N. coriiceps a temperatura de 
8°C é mais impactante pois causou a morte dos animais em 6 dias. N. rossii 
assim como P. borchgrevinki (SEEBACHER et al., 2005), não perdeu sua 
capacidade de ajuste metabólico frente ao aquecimento das águas, suportando 
a elevação de até 8°C. Por outro lado, a espécie congenérica N. coriiceps, 
apesar da proximidade filogenética (NEAR et al., 2004) e ecológica (RAGA et 
al., 2015) não apresenta a mesma flexibilidade térmica, confirmando para essa 
espécie (N. coriiceps) o paradigma defendido por Somero e DeVries (1967), 
Somero (1991) e Bennett e Lenski (1999) de que nototenídeos antárticos 







5.5 EFEITOS DO ESTRESSE TÉRMICO DE LONGO PRAZO NO SISTEMA 
DE DEFESA ANTIOXIDANTE EM CORAÇÃO  
 
SOD e CAT, juntamente com as enzimas glutationa dependentes, como por 
exemplo a GST, são importantes enzimas que atuam no combate às EROs 
(WINSTON e GIULIOZ, 1991; LUSHCHAK e BAGNYUKOVA, 2006; HUA-TAO LI 
el al., 2013). Na exposição a longo prazo a alteração de SOD em N. rossii por 
diminuição da atividade (8°C em 1 dia) e em N. coriiceps por aumento da 
atividade (4°C e 8°C em 4 dias) associada a alteração de CAT, GST e MDA 
apenas em relação aos tempos de exposição, mostram que as respostas foram 
pontuais e transitórias. Essas respostas foram semelhantes às apresentadas 
pelos tecidos analisados nos experimentos de curto prazo e corroboram a 
afirmativa de que a resposta clássica ao choque térmico em peixes antárticos é 
diferenciada da apresentada por espécies tropicais e temperadas (VINAGRE et 
al. 2012; HEMMER-BREPSON, 2013) mesmo em longas exposições ao 
aumento de temperatura. Em peixes não antárticos o estresse térmico é capaz 
de induzir o aumento na atividade de enzimas de defesas antioxidantes como a 
SOD (HEMMER-BREPSON, 2013; ROCHE; BOGÉ, 1993). Vinagre et al. 
(2012) detectaram que no músculo de Dicentrarchus labrax a exposição a 
temperaturas mais baixas promoveu o aumento gradual na atividade da CAT e 
na concentração de MDA, enquanto temperaturas mais elevadas promoveram 
uma elevação a médio prazo, seguida de uma redução desses marcadores. 
Em N. rossii e N. coriiceps expostos a 8°C por até 6 dias o comportamento de 
ausência ou pequena modulação nessas enzimas frente ao estresse térmico é 
comumente observada em tecidos como coração e músculo (SOUZA et al., 
2018), brânquias e rim (FORGATI et al., 2017) e fígado (MACHADO et al., 
2014). Estudos com peixes marinhos não-antárticos indicam que o estresse 
térmico pode induzir o aumento nos níveis de GST muscular, e quando a 
exposição é a CTMax da espécie, a enzima pode ser desnaturada, o que reduz 
as defesas antioxidantes elevando os níveis de MDA (MADEIRA et al., 2013). 
Contudo, a não modulação dos níveis de GST pelo aumento da temperatura 
em ambas as espécies, em nossos bioensaios, pode sugerir que a enzima não 
foi ativada (HERMES-LIMA, 2004; BAGNYUKOVA et al. 2006) pelo estresse 
térmico (4 e 8°C). Da mesma forma, a modulação de MDA apenas em relação 
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aos tempos de exposição (1,4,15 e 30 dias), juntamente com outros resultados 
obtidos pelo grupo (MACHADO et al., 2014; FORGATI et al., 2017; SOUZA et 
al., 2018) sugerem que o aumento na lipoperoxidação não tem uma relação 
direta com o aumento da temperatura nas espécies estudadas. Como descrito 
anteriormente estudos tem verificado que peixes antárticos apresentam níveis 
mais elevados de defesas antioxidantes quando comparados a peixes tropicais 
(GRIM et al., 2013; MACHADO et al., 2014; ENZOR; PLACE, 2014). Essa 
resposta parece estar relacionada a adaptação desses organismos as 
condições do ambiente antártico de baixas temperaturas, elevada quantidade 
de oxigênio dissolvido e elevada concentração de lipídeos intracelulares 
(EGGINTON; SIDELL, 1989; ANSALDO et al., 2000; ABELE; PUNTARULO, 
2004). Essas características levaram a uma alta especialização das enzimas 
relacionadas ao estresse oxidativo, impossibilitando seu aumento frente ao 






















6 CONCLUSÕES  
 
O potencial para a aclimatação em altas temperaturas tem se mostrado 
diferente entre nototenídeos antárticos, assim como ocorreu neste trabalho, 
entre as espécies N. rossii e N. coriiceps e para ambos os órgãos analisados, 
coração e músculo. 
 Na exposição a 8°C a curto prazo (2 a 144 horas), as respostas de 
estímulo das atividades enzimáticas frente ao estresse térmico foram mais 
evidentes em N. rossii, indicando maior responsividade do metabolismo de 
carboidratos desta espécie em relação à N. coriiceps. O coração de N. rossii foi 
capaz de estimular vias de produção de ATP a partir de 72 horas, o que não foi 
observado no coração de N. coriiceps. No músculo de N. rossii houve aumento 
das atividades enzimáticas em 2 horas e 144 horas, enquanto que em N. 
coriiceps houve diminuição nas vias de produção de ATP a partir de 24 horas 
de exposição a 8°C. Na exposição a 4°C e 8°C a longo prazo (1 a 30 dias), as 
diferenças entre os limites térmico das duas espécies, N. rossii e N. coriiceps, 
tornaram-se ainda mais evidentes, uma vez que N. coriiceps demonstrou uma 
capacidade limitada de suportar a elevação da temperatura em 8°C por mais 
de 6 dias, quando ocorreu a morte dos animais. As respostas, pontuais e 
transitórias, apresentadas pelo sistema de defesa antioxidante frente a 
elevação de temperatura (4°C e 8°C), tanto curto com a longo prazo, sugerem 
que a resposta clássica ao choque térmico em peixes antárticos é diferenciada 
da apresentada por espécies tropicais e temperadas. Além disso, nos 
experimentos de curto prazo, a ausência de lipoperoxidação no músculo 
juntamente com a diminuição de lipoperoxidação no coração, indica que não 
ocorreu estresse oxidativo nos órgãos analisados.  
Considerando que os limites térmicos das espécies podem ser 
ferramentas utilizadas para a conservação, em especial para espécies 
estenotérmicas, a variabilidade de resultados aqui encontrados, relacionados 
ao metabolismo de carboidratos e de defesas antioxidantes em coração e 
músculo de N. rossii e N. coriiceps, sinalizam para a necessidade de um olhar 
diferenciado já que essas espécies são tratadas de uma forma única, devido 
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APÊNDICE 1 - VALORES DE MÉDIA ± ERRO-PADRÃO DOS NÍVEIS DE 
ATIVIDADE DAS ENZIMA DO METABOLISMO DE CARBOIDRATOS NO 








 Notothenia rossii Notothenia coriiceps 
 0°C 8°C 0°C 8°C 
HK 
2 horas  25,42±1,10 (10) 19,76±1,50 (10) 64,55± 3,79 (8) 53,31±1,53 (9) 
6 horas 31,10± 0,83 (10) 30,96±0,96 (9) 68,06± 6,19 (9) 68,64± 2,75 (9) 
12 horas 25,62± 0,60 (9) 23,40±0,74 (10) 23,57± 0,35 (9) 45,83± 3,51 8) 
24 horas 19,75± 0,64 (10) 22,50±0,84 (10) 44,74 ± 1,28 (10) 57,30±5,65 (10) 
72 horas 18,13± 1,56 (10) 22,10± 0,39 (10) 42,69± 0,64 (10) 39,62± 0,94 (10) 
144 horas 24,98± 0,70 (10) 28,54± 0,92 (10) 37,34±2,05 (9) 34,54± 1,51(10) 
PFK 
2 horas  6,92±0,75 (9) 5,65± 0,90 (10) 12,97± 1,90 (8) 18,72± 1,98 (8) 
6 horas 9,11± 1,37 (10) 9,87± 0,48 (9) 13,31± 1,11 (9) 16,38± 0,74 (9) 
12 horas 7,62± 0,72 (9) 11,05± 2,17 (9) 13,63±1,71 (9) 14,09± 1,30 (8) 
24 horas 22,21± 1,39 (10) 24,87± 1,09 (10) 12,73± 1,55 (10) 10,75± 1,16 (10) 
72 horas 5,00±2,23 (10) 18,41± 2,25 (10) 10,66± 2,84 (8) 10,01±1,65 (10) 
144 horas 5,31±1,07 (10) 7,11±1,75 (10) 7,04±0,79 (8) 5,50± 0,86 (10) 
PK 
2 horas  4,16± 0,36 (10) 1,54± 0,58 (10) 4,14± 0,20 (8) 4,65± 0,46 (7) 
6 horas 4,01± 0,59 (10) 5,22± 0,44 (9) 3,33± 0,29 (9) 2,77± 0,36 (9) 
12 horas 5,50± 0,50 (9) 4,27± 0,45 (9) 2,83± 0,19 (9) 2,46± 0,29 (8) 
24 horas 4,99± 0,51 (10) 5,01± 0,55 (10) 2,51± 0,18 (10) 3,25± 0,47 (10) 
72 horas 4,61± 0,83 (10) 5,98± 0,50 (10) 2,90± 0,33 (10) 3,24 ± 0,26 (10) 
144 horas 6,02± 0,53 (10) 5,70± 0,40 (10) 3,36± 0,56 (9) 2,16± 0,22 (10) 
CS 
2 horas  430,79+29,32 (10) 331,47±43,00 (10) 523,3± 33,8 (8) 524,4+ 36,0 (8) 
6 horas 458,24± 24,40 (10) 442,57± 24,07 (0) 534,2±23,75 (9) 769,4±53,4 (9) 
12 horas 675,20± 47,56 (9) 585,38± 49,70 (10) 903,6± 36,65 (8) 802,9± 42,8 (8) 
24 horas 677,67± 81,93 (10) 711,51± 54,30 (10) 1050,1± 122,8 (10) 1180,7± 107,8 (10) 
72 horas 462,42± 36,75 (10) 450,06± 28,77 (10) 1112,6± 87,4 (10) 966,6± 65,9 (10) 
144 horas 448,99± 48,65 (9) 639,73± 61,93 (10) 907,5± 108,2 (10) 966,5± 118,6 (10) 
MDH 
2 horas  1,75± 0,36 (10) 1,00± 0,36 (10) 9,42± 0,81 (8) 8,35± 0,85 (9) 
6 horas 5,04± 0,70 (10) 4,90± 0,98 (9) 6,79± 0,46 (9) 7,23± 0,84 (9) 
12 horas 6,52± 0,91 (9) 4,29± 0,60 (10) 7,46± 0,31 (9) 8,27±0,52 (8) 
24 horas 6,69±1,16 (10) 8,42± 1,31 (10) 7,60± 0,88 (10) 7,84± 0,86 (10) 
72 horas 5,18± 0,79 (10) 6,08± 0,50 (10) 8,81± 1,01 (10) 6,99± 0,65 (10) 
144 horas 6,70± 0,64 (10) 7,12±0,90 (10) 7,35±0,95 (9) 7,68±0,86 (10) 
LDH 
2 horas  5,20± 0,63 (10) 3,01± 0,49 (10) 10,86± 1,05 (8) 10,02± 1,21 (9) 
6 horas 6,65 ± 0,95 (10) 7,60± 0,86 (9) 10,27± 0,66 (9) 9,51± 1,24 (9) 
12 horas 6,89±0,43 (9) 5,16± 0,85 (10) 8,24± 0,51 (9) 8,69±1,01 (8) 
24 horas 8,04± 0,76 (10) 3,23± 1,46 (10) 6,46± 0,92 (10) 8,92± 1,38 (10) 
72 horas 6,91± 0,97 (10) 10,19± 0,96(10) 9,12± 0,84 (10) 7,52± 0,61 (10) 
144 horas 9,44±1,27 (10) 8,69± 0,65 (10) 7,86±1,05 (9) 8,08± 1,00 (10) 
 
LEGENDA: HK (hexoquinase), PFK (fosfofrutoquisane), PK (piruvato quinase), CS (citrato sintase), 
MDH (malato desidrogenase) e LDH (lactato desidrogenase) e número de indivíduos, entre 
parênteses, por temperatura e espécie para cada uma das enzimas avaliadas. 
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APÊNDICE 2 - VALORES DE MÉDIA ± ERRO-PADRÃO DOS NÍVEIS DE 
ATIVIDADE DAS ENZIMA DO METABOLISMO DE CARBOIDRATOS NO 







 Notothenia rossii Notothenia coriiceps 
 0°C 8°C 0°C 8°C 
HK 
2 horas  2,94 ± 0,27 (10) 2,43±0,23 (9) 10,68± 0,36 (9) 11,36±0,41 (10) 
6 horas 3,55± 0,36 (10) 3,28±0,28 (7) 11,06± 0,58 (9) 13,75± 0,98 (9) 
12 horas 4,31± 0,69 (9) 4,59 ±0,49 (9) 8,34± 0,83 (9) 12,17± 1,05 (7) 
24 horas 4,69± 0,48 (9) 4,12±0,46 (10) 17,40± 3,49 (9) 8,22±3,25 (9) 
72 horas 3,48± 0,21 (10) 3,93± 0,42 (10) 7,99± 0,58 (10) 8,66± 1,31 (9) 
144 horas 8,49 ± 0,62 (8) 8,25± 1,27 (5) 19,65± 3,22 (10) 17,47 ± 1,72 (10) 
PFK 
2 horas  33,33±3,33 (8) 19,46± 2,47 (8) 19,68± 2,78 (9) 21,88± 2,23 (10) 
6 horas 24,74± 3,10 (10) 19,86± 1,11 (8) 18,66± 3,72 (9) 34,63± 2,63 (7) 
12 horas 4,25± 0,81 (9) 9,21± 2,99 (9) 32,89± 3,56 (7) 27,60± 2,15 (7) 
24 horas 13,67± 1,04 (10) 11,35± 1,28 (9) 9,62± 4,82 (10) 8,76± 3,02 (9) 
72 horas 27,06±5,41 (10) 26,33± 5,96 (7) 9,85± 3,66 (10) 7,21±2,74 (9) 
144 horas 17,34± 2,05 (6) 20,46±4,00 (6) 10,14± 2,80 (10) 15,02± 3,40 (7) 
PK 
2 horas  0,66± 0,08 (10) 0,52± 0,04 (10) 0,22± 0,03 (9) 0,46± 0,07 (7) 
6 horas 0,42± 0,05 (10) 0,60± 0,07 (9) 0,23± 0,03 (9) 0,43± 0,05 (9) 
12 horas 0,74± 0,12 (9) 0,57± 0,11 (9) 0,39± 0,08 (9) 0,29± 0,05 (8) 
24 horas 0,75 ± 0,14 (9) 0,71± 0,14 (10) 0,35± 0,07 (10) 0,35± 0,06 (10) 
72 horas 0,54± 0,13 (10) 0,73± 0,10 (10) 0,35± 0,07 (10) 0,24 ± 0,06 (9) 
144 horas 0,67 ± 0,10 (8) 0,72± 0,14 (10) 0,26± 0,04 (10) 0,30± 0,05 (10) 
CS 
2 horas  99,68±5,81 (10) 102,13± 5,41 (10) 97,27± 3,84 (9) 85,06± 2,69 (10) 
6 horas 107,83± 6,61 (10) 96,55± 7,63 (9) 119,71±13,62 (9) 103,35± 5,21 (9) 
12 horas 111,05± 8,85 (9) 122,54±8,59 (9) 104,22± 8,18 (9) 86,60± 7,36 (8) 
24 horas 122,08± 6,44 (9) 134,82± 13,77 (10) 150,58± 8,49 (10) 133,09± 6,30 (10) 
72 horas 119,03± 6,51 (10) 140,48± 5,90 (10) 163,23 ±9,33 (10) 126,00± 7,53 (9) 
144 horas 149,60± 7,76 (8) 192,30± 19,90 (9) 195,93± 11,20 (10) 162,53±9,24 (10) 
MDH 
2 horas  0,80 ± 0,07 (10) 0,85 ± 0,19 (10) 1,82 ± 0,16 (9) 1,73 ± 0,15 (10) 
6 horas 1,00± 0,09 (10) 1,10± 0,09 (9) 1,43± 0,23 (9) 1,86± 0,13 (9) 
12 horas 1,14± 0,12 (9) 1,15± 0,12 (9) 1,96± 0,17 (9) 1,83±0,12 (8) 
24 horas 1,15 ± 0,13 (9) 1,44 ± 0,19 (10) 2,47± 0,19 (10) 2,63 ± 0,15 (10) 
72 horas 1,33± 0,16 (10) 1,54± 0,16 (10) 2,97± 0,25 (10) 2,66± 0,15 (9) 
144 horas 1,69± 0,13 (8) 2,04±0,23 (9) 3,36±0,22 (10) 3,10± 0,19 (10) 
LDH 
2 horas  2,71± 0,30 (10) 2,37 ± 0,13 (10) 7,05± 0,43 (9) 6,58± 0,5 (10) 
6 horas 3,25 ± 0,42 (10) 4,3± 0,83 (9) 5,68± 0,80 (9) 7,03 ± 0,47 (9) 
12 horas 3,20±0,24 (9) 3,10± 0,35 (9) 5,99± 0,44 (9) 6,11± 0,49 (8) 
24 horas 6,02 ± 0,41 (9) 6,93± 0,78 (10) 5,53± 0,62 (9) 7,125 ± 0,60 (10) 
72 horas 4,83± 0,58 (10) 6,08± 0,47(10) 7,81± 0,71 (10) 6,93± 1,01 (9) 
144 horas 6,76±0,99 (9) 9,42± 0,90 (9) 7,34±0,55 (10) 7,73 ±0,44 (10) 
 
LEGENDA: HK(hexoquinase), PFK (fosfofrutoquisane), PK (piruvato quinase), CS (citrato sintase), 
MDH (malato desidrogenase) e LDH (lactato desidrogenase) e número de indivíduos, entre 
parênteses, por temperatura e espécie para cada uma das enzimas avaliadas. 
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APÊNDICE 3 - VALORES DE MÉDIA ± ERRO-PADRÃO DOS NÍVEIS DE 
ATIVIDADE DAS ENZIMA DO SISTEMA DE DEFESA ANTIOXIDANTE NO 
CORAÇÃO DE N. ROSSII E N. CORIICEPS SUBMETIDOS A 8°C POR 2 A 
144 HORAS 
 
 Notothenia rossii Notothenia coriiceps 
 0°C 8°C 0°C 8°C 
SOD 
2 horas  1,26± 0,29 (10) 1,52± 0,21 (8) 5,65± 0,79 (8) 4,16± 0,58 (9) 
6 horas 2,05± 0,25 (10) 1,37± 0,36 (10) 3,72± 0,69 (9) 3,27± 0,88 (9) 
12 horas 1,94± 0,36 (9) 3,43± 0,41 (7) 3,33± 0,41 (9) 3,24± 0,58 (8) 
24 horas 5,24± 0,52 (8) 4,71± 0,37 (8) 9,65± 0,82 (10) 9,10± 1,26 (10) 
72 horas 1,39± 0,29 (10) 1,15± 0,32 (9) 9,29± 0,77 (10) 11,30± 0,76 (10) 
144 horas 2,74± 0,48 (10) 1,98± 0,40 (10) 15,16± 1,98 (7) 8,13± 1,05 (10) 
CAT 
2 horas  21,99± 3,81 (10) 14,66± 1,47 (9) 13,23± 1,10 (8) 17,25± 0,93 (8) 
6 horas 23,04± 2,82 (10) 16,67± 1,30 (10) 18,47± 1,84 (9) 17,47± 1,57 (9) 
12 horas 22,71± 1,12 (8) 18,87± 0,91 (10) 20,16± 1,98 (9) 19,22± 1,74 (8) 
24 horas 20,36±2,37(10) 15,22± 1,56 (10) 24,34± 1,27 (10) 22,46± 2,40 (10) 
72 horas 20,33± 2,18 (10) 24,42± 2,35 (10) 26,55± 1,20 (8) 24,58± 2,64 (10) 
144 horas 24,04± 1,38 (10) 20,37± 1,51 (10) 18,39±1,67 (10) 24,45±2,67 (10) 
GPx 
2 horas  28,24±1,30 (10) 25,35± 1,61 (9) 25,26± 1,39 (8) 24,71± 1,25 (9) 
6 horas 26,59± 1,75 (10) 18,09± 1,56 (10) 29,55± 1,85 (9) 23,99± 3,36 (9) 
12 horas 22,43± 2,42 (8) 20,66±1,33 (10) 22,37± 1,77 (9) 25,68±1,96 (8) 
24 horas 11,14± 1,39 (10) 13,01± 1,20 (10) 24,04± 1,15 (10) 24,60± 1,63 (10) 
72 horas 11,92± 1,46 (10) 26,64 ± 1,53 (10) 24,39± 0,99 (10) 25,80± 2,37 (10) 
144 horas 24,09± 1,73 (10) 24,31±1,09 (10) 25,13 ± 1,17 (10) 25,32± 1,53 (10) 
GST 
2 horas  50,84± 2,10 (10) 46,89± 3,73 (9) 20,51± 2,33 (8) 28,93± 2,91 (8) 
6 horas 40,74± 2,81 (10) 42,16±2,59 (10) 23,66± 2,27 (9) 16,72±2,01 (9) 
12 horas 41,37± 2,92 (8) 43,06± 2,77 (10) 18,95± 2,00 (9) 23,77± 1,36 (8) 
24 horas 19,70±1,07 (10) 22,98±1,55 (10) 17,27± 1,49 (10) 19,04± 2,08 (10) 
72 horas 22,34± 1,24 (10) 25,38± 2,06 (10) 15,93± 1,14 (10) 17,65± 1,03 (10) 
144 horas 29,05± 2,23 (10) 30,22± 2,37 (10) 13,35±0,68 (10) 14,57±1,36 (10) 
GR 
2 horas  19,44± 1,69 (10) 16,77± 1,45 (9) 14,37± 0,41 (8) 16,81 ± 0,73 (9) 
6 horas 19,92± 1,18 (10) 19,18± 0,74 (9) 19,01± 1,50 (9) 15,63±1,54 (9) 
12 horas 21,24± 0,67 (8) 20,46± 1,54 (10) 18,53 ± 0,91 (9) 21,06±1,15 (8) 
24 horas 18,91±1,37 (10) 19,89± 1,73 (10) 20,01± 0,76 (10) 23,46± 1,62 (10) 
72 horas 18,82± 1,16 (10) 21,30± 1,21 (9) 20,77± 0,73 (10) 19,46± 0,65 (10) 
144 horas 20,24± 1,21 (10) 19,71± 0,74 (9) 18,05± 1,06 (10) 19,37± 1,28 (10) 
G-6-
PDH 
2 horas  11,79± 1,17 (9) 9,15± 2,93 (9) 13,73± 0,59 (8) 16,94± 0,94 (9) 
6 horas 12,39± 1,14 (10) 8,18± 1,53 (8) 16,73± 1,43 (9) 21,84± 1,84 (9) 
12 horas 12,65±1,82 (9) 8,31± 0,50 (8) 8,63± 0,32 (9) 9,78± 0,62 (8) 
24 horas 12,18± 1,65 (10) 14,92± 1,86 (10) 6,50± 0,84 (10) 6,39± 0,57 (10) 
72 horas 5,81± 1,09 (10) 11,07± 1,33 (10) 7,98± 0,72 (10) 8,49± 0,73 (10) 
144 horas 7,87± 0,78 (10) 12,04 ± 1,51 (10) 4,65± 0,45 (9) 6,37± 0,70 (10) 
 
LEGENDA:   SOD (superóxido dismutase), CAT (catalase), GPx (glutationa peroxidase), GST 
(glutationa S-transferase), GR (glutationa redutase) e G-6-PDH (glicose 6-fosfato desidrogenase) e 




APÊNDICE 4 – VALORES DE MÉDIA ± ERRO-PADRÃO DOS NÍVEIS DE 
ATIVIDADE DAS ENZIMA DO SISTEMA DE DEFESA ANTIOXIDANTE NO 






 Notothenia rossii Notothenia coriiceps 
 0°C 8°C 0°C 8°C 
SOD 
2 horas  1,24± 0,27 (9) 1,42± 0,36 (10) 3,55± 0,39 (9) 5,22± 0,65 (10) 
6 horas 1,42± 0,20 (10) 1,39± 0,25 (9) 4,08 ± 0,51 (9) 5,00± 0,27 (8) 
12 horas 1,06± 0,24 (8) 1,57± 0,30 (9) 6,61± 0,29 (9) 6,18± 0,39 (8) 
24 horas 1,22± 0,35 (8) 1,73± 0,33 (10) 5,98± 0,75 (10) 5,99± 0,30 (10) 
72 horas 1,60± 0,23 (10) 1,24± 0,41 (9) 5,74± 0,39 (10) 4,86± 0,45 (9) 
144 horas 3,07± 0,79 (8) 1,05± 0,25 (8) 4,83± 0,47 (10) 3,98± 0,29 (10) 
CAT 
2 horas  1,10 ± 0,16 (10) 2,66± 0,63 (10) 11,56 ± 1,83 (8) 12,04± 1,39 (10) 
6 horas 3,04± 0,61 (10) 2,38± 0,25 (9) 9,63± 1,34 (9) 9,53± 1,07 (4) 
12 horas 1,55± 0,30 (9) 2,08± 0,36 (9) 6,49± 0,99 (9) 7,29± 1,54 (7) 
24 horas 2,83± 0,39(8) 3,03± 0,32 (10) 6,58± 0,83 (10) 6,68± 1,02 (9) 
72 horas 4,13± 0,51 (10) 2,87± 0,51 (9) 6,02± 0,81 (10) 9,12± 1,52 (5) 
144 horas 3,69± 0,65 (8) 3,13 ± 1,09 (9) 12,95±1,01 (8) 10,11±0,83 (10) 
GST 
2 horas  37,92± 3,19 (10) 26,35± 2,85 (10) 24,44± 1,90 (9) 25,74± 2,20 (10) 
6 horas 35,67± 2,52 (10) 28,17± 3,70 (9) 29,55± 4,89 (9) 24,41± 3,60 (9) 
12 horas 27,00± 2,23 (9) 24,23± 3,41 (10) 14,29± 1,13 (9) 14,64± 1,53 (8) 
24 horas 17,62±1,83 (10) 17,98±0,98 (10) 12,81± 2,57 (10) 11,67± 2,03 (10) 
72 horas 13,03± 0,51 (10) 15,28± 1,51 (10) 17,11± 2,60 (10) 22,51± 2,80 (9) 
144 horas 34,86± 1,99 (8) 35,90± 4,70 (9) 19,00±2,18 (10) 20,74±2,70 (10) 
GPx 
2 horas  21,85± 2,52 (10) 17,95± 1,41 (10) 18,67± 2,24 (9) 18,29± 3,37 (9) 
6 horas 18,16± 2,69 (9) 16,05± 1,59 (8) 19,67 ± 1,88 (9) 23,49± 1,87 (9) 
12 horas 15,72± 1,24 (9) 18,64 ±2,14 (9) 27,99± 2,58 (9) 29,05± 3,13 (7) 
24 horas 16,52± 1,24 (9) 14,44 ± 1,06 (10) 20,75± 1,61 (10) 17,63± 1,44 (9) 
72 horas 14,17 ± 1,81 (9) 20,94 ± 2,18 (10) 15,96± 1,39 (10) 29,56± 0,94 (9) 
144 horas 19,53± 1,74 (8) 18,64±2,19 (6) 29,39± 1,53 (10) 29,77± 2,42 (10) 
GR 
2 horas  3,13 ± 0,19 (10) 3,51 ± 0,21 (10) 3,84 ± 0,52 (9) 5,12± 0,52 (10) 
6 horas 3,99± 0,23 (10) 3,34± 0,17 (9) 4,40± 0,43 (9) 3,84± 0,24 (8) 
12 horas 3,50± 0,12 (9) 3,70± 0,24 (9) 3,83 ± 0,33 (9) 4,40± 0,35 (8) 
24 horas 3,58± 0,15 (9) 3,34± 0,24 (10) 3,97± 0,24 (10) 4,96± 0,27 (10) 
72 horas 3,86 ± 0,26 (10) 3,07± 0,16 (10) 5,76± 0,31 (10) 5,21± 0,32 (9) 
144 horas 3,11± 0,36 (8) 3,22± 0,20 (9) 7,49± 0,84 (10) 6,63± 0,52 (10) 
G-6-
PDH 
2 horas  1,63± 0,22 (10) 1,12± 0,11 (7) 1,06± 0,08 (8) 1,12± 0,11 (10) 
6 horas 1,12± 0,011 (10) 0,87± 0,12 (7) 1,35± 0,17 (9) 1,60± 0,17 (8) 
12 horas 1,47± 0,27 (9) 1,46± 0,14 (9) 1,09± 0,07 (9) 1,02± 0,15 (8) 
24 horas 1,88± 0,14 (10) 1,49± 0,18 (9) 1,18± 0,19 (10) 1,37± 0,15 (9) 
72 horas 1,08± 0,15 (10) 0,93± 0,09 (9) 1,22± 0,14 (9) 1,58± 0,29 (9) 
144 horas 1,02± 0,10 (9) 1,45± 0,21 (7) 1,76± 0,16 (9) 1,92± 0,25 (6) 
 
LEGENDA:   SOD (superóxido dismutase), CAT (catalase), GPx (glutationa peroxidase), GST 
(glutationa S-transferase), GR (glutationa redutase) e G-6-PDH (glicose 6-fosfato desidrogenase) e 




APÊNDICE 5 - VALORES DE MÉDIA ± ERRO-PADRÃO DOS NÍVEIS DE 
MARCADORES DE ESTRESSE OXIDATIVO NO CORAÇÃO DE N. ROSSII E 
N. CORIICEPS SUBMETIDOS A 8°C POR 2 A 144 HORAS 
 
 VALORES DE MÉDIA ± ERRO-PADRÃO DOS NÍVEIS DE MARCADORES 
DE ESTRESSE OXIDATIVO NO MÚSCULO DE N. ROSSII E N. CORIICEPS 






 Notothenia rossii Notothenia coriiceps 
 0°C 8°C 0°C 8°C 
GSH 
2 horas  15,97± 1,96 (10) 18,30± 2,38 (9) 16,10± 2,19 (8) 17,06± 0,97 (9) 
6 horas 18,41± 1,54 (10) 18,31 ± 1,34 (10) 15,81± 1,27 (9) 20,23± 1,76 (9) 
12 horas 15,01± 2,54 (8) 27,70± 3,51 (10) 28,30± 2,83 (9) 31,04± 2,50 (8) 
24 horas 16,18± 2,37 (10) 10,47± 1,68 (9) 20,14± 1,85 (10) 16,27± 0,94 (10) 
72 horas 8,53± 1,43 (10) 13,66± 1,34 (9) 35,73± 2,57 (10) 32,32± 2,81 (10) 
144 horas 11,02± 1,33 (10) 10,55± 1,89 (9) 26,44± 1,16 (8) 40,53±3,43 (9) 
MDA 
2 horas  170,88± 13,14 (10) 97,51± 7,80 (9) 135,7± 10,43 (8) 136,6± 6,68 (9) 
6 horas 159,90± 8,03 (10) 138,05± 9,46 (10) 119,1± 7,39 (8) 130,3± 6,55 (9) 
12 horas 151,34± 7,17 (8) 147,35± 7,68 (10) 107,1± 7,35 (8) 101,3± 4,14 (8) 
24 horas 79,54± 6,57 (10) 61,42± 8,28 (10) 87,16± 9,44 (10) 77,35± 5,12 (10) 
72 horas 60,06± 4,05 (10) 74,09± 6,22 (10) 108,7± 3,64 (10) 80,96± 6,08 (10) 
144 horas 80,68± 5,08 (10) 78,29± 5,50 (10) 78,7± 3,63 (10) 67,14± 3,44 (10) 
 
LEGENDA: GSH (glutationa reduzida) e MDA (lipoperoxidação) e número de indivíduos, entre 
parênteses, por temperatura e espécie para cada uma das enzimas avaliadas. 
 Notothenia rossii Notothenia coriiceps 
 0°C 8°C 0°C 8°C 
GSH 
2 horas  7,82± 1,00 (10) 8,68± 0,49 (10) 10,32± 2,13 (9) 8,51± 2,18 (10) 
6 horas 18,14± 2,04 (10) 29,17± 1,29 (6) 4,06± 1,07 (8) 4,86± 1,39 (9) 
12 horas 11,95± 2,57 (9) 12,90± 2,58 (7) 6,88± 1,27 (5) 9,50± 2,59 (5) 
24 horas 15,66± 2,68 (7) 8,29± 0,89 (9) 11,72± 1,21 (7) 5,12± 1,83 (8) 
72 horas 15,14± 2,41 (10) 13,17± 2,58 (10) 15,48±2,86 (7) 17,03±2,65 (6) 
144 horas 11,92± 2,10 (8) 8,75± 1,20 (9) 8,20± 1,17 (5) 11,28± 1,58 (6) 
MDA 
2 horas  13,14 ± 1,25 (9) 10,79± 1,19 (9) 5,06± 0,80 (9) 7,09± 1,46 (10) 
6 horas 3,19± 0,66 (10) 3,80± 1,11 (9) 7,25± 1,65 (8) 4,60± 0,59 (9) 
12 horas 3,31± 1,00 (8) 4,31± 0,74 (9) 5,59± 0,66 (8) 3,67± 0,45 (8) 
24 horas 6,62± 0,82 (9) 4,90± 0,69 (10) 6,71± 1,51 (7) 5,74 ± 0,56 (10) 
72 horas 4,15± 0,75 (10) 6,31± 1,20 (10) 5,62± 2,16 (10) 5,88± 0,55 (9) 
144 horas 5,68±1,42 (8) 5,78± 0,82 (9) 8,09± 0,83 (7) 10,12± 1,59 (7) 
 
LEGENDA: GSH (glutationa reduzida) e MDA (lipoperoxidação) e número de indivíduos, entre 
parênteses, por temperatura e espécie para cada uma das enzimas avaliadas 
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APÊNDICE 6-  VALORES DE MÉDIA ± ERRO-PADRÃO DOS NÍVEIS DE ATIVIDADE DAS ENZIMA DO METABOLISMO DE 






 Notothenia rossii Notothenia coriiceps 
 0°C 4°C 8°C 0°C 4°C 8°C 
CS 
1 dia 0,06± 0,004 (9) 0,07± 0,006 (10) 0,07±0,005 (8) 1,08± 0,14 (10) 1,43± 0,13 (10) 0,94± 0,14 (9) 
4 dias 0,07± 0,004 (9) 0,07± 0,005 (10) 0,07± 0,006 (10) 1,28± 0,10 (10) 1,19± 0,13 (9) 1,57± 0,14 (9) 
15 dias  0,01± 0,002 (7) 0,015± 0,003 (10) 0,01± 0,002 (9) 1,36± 0,11 (8) 1,49± 0,11 (10) - 
30 dias 0,008± 0,001 (10) 0,01± 0,004 (10) 0,008± 0,0008 (10) 1,32± 0,09 (10) 1,75± 0,17 (8) - 
 MDH 
1 dia 5,72± 0,45 (10) 5,58± 0,31 (10) 4,58± 0,51 (8) 15,18± 0,46 (9) 15,04± 0,31 (10) 17,54± 0,80 (9) 
4 dias 4,16± 0,83 (8) 4,31± 0,37 (10) 4,70± 0,48 (10) 13,57± 0,38 (9) 14,86± 0,14 (8) 15,08± 0,36 (8) 
15 dias  4,15± 0,54 (7) 3,65± 0,46 (10) 5,03± 0,52 (9) 15,83± 0,55 (8) 16,30± 0,63 (9) - 
30 dias 2,67± 0,30 (8) 2,59± 0,26 (10) 2,49± 0,21 (10) 20,24± 4,17 (10) 14,17± 0,85 (8) - 
LDH 
1 dia 10,59±0,68 (10) 9,26± 0,85 (10) 6,78± 0,44 (8) 11,37± 1,48 (8) 11,29± 1,24 (10) 14,36± 2,17 (7) 
4 dias 6,84± 0,54 (10) 6,55± 0,58 (10) 6,37± 0,63 (10) 14,63± 1,02 (10) 10,61± 0,94 (9) 10,24± 1,15 (9) 
15 dias  7,39± 1,00 (7) 5,69± 0,61 (10) 6,69± 0,57 (9) 16,92± 2,63 (8) 12,05± 1,73 (9) - 
30 dias 6,35± 0,63 (10)    4,58± 0,42 (10) 3,60± 0,33 (10) 12,19± 2,27 (10) 15,11± 3,90 (8)  -  
 
LEGENDA: HK (hexoquinase), PFK (fosfofrutoquisane), PK (piruvato quinase), CS (citrato sintase), MDH (malato desidrogenase) e LDH (lactato 





APÊNDICE 7 - VALORES DE MÉDIA ± ERRO-PADRÃO DOS NÍVEIS DE ATIVIDADE DAS ENZIMA DO SISTEMA DE DEFESA 
ANTIOXIDANTE E NÍVEIS MARCADOR DE ESTRESSE OXIDATIVO NO CORAÇÃO DE N. ROSSII E N. CORIICEPS 




 Notothenia rossii Notothenia coriiceps 
 0°C 4°C 8°C 0°C 4°C 8°C 
SOD 
1 dia 10,96± 1,52 (10) 10,48± 1,26 (10) 6,14± 1,03 (8) 2,71± 0,49 (10) 2,68± 0,30 (10) 1,91± 0,57 (7) 
4 dias 5,10± 0,90 (9) 7,68± 0,74 (10) 8,37± 0,93 (10) 1,17± 0,42 (9) 4,97± 0,54 (9) 5,84± 1,06 (9) 
15 dias  5,58± 0,91 (6) 6,44± 0,82 (10) 7,56± ,72 (9) 6,71± 1,06 (8) 8,95± 1,20 (10) - 
30 dias 5,30± 0,64 (10) 5,71± 0,57 (9) 7,18± 1,4 (10) 12,36± 0,58 (10) 11,15± 1,61 (8) - 
 CAT 
1 dia 0,39± 0,06 (10) 0,33± 0,06 (10) 0,24± 0,02 (8) 0,39± 0,06 (10) 0,41± 0,08 (10) 0,39± 0,03 (9) 
4 dias 0,38± 0,04 (9) 0,50± 0,04 (10) 0,52± 0,06 (10) 0,6± 0,00 (10) 0,42± 0,08 (9) 0,32± 0,05 (9) 
15 dias  0,44± 0,08 (7) 0,34± 0,04 (10) 0,33± 0,04 (9) 0,52± 0,13 (8) 0,27± 0,04 (10) - 
30 dias 0,23± 0,03 (10) 0,25± 0,02 (10) 0,26± 0,036 (9) 0,43± 0,05 (10) 0,50± 0,08 (8) - 
GST 
1 dia 0,008± 0,001 (10) 0,012± 0,001 (10) 0,009± 0,001 (8) 0,03± 0,003 (10) 0,03± 0,006 (10) 0,04± 0,004 (9) 
4 dias 0,016± 0,001 (9) 0,017± 0,002 (10) 0,01± 0,001 (10) 0,03± 0,002 (10) 0,02± 0,002 (9) 0,02± 0,004 (9) 
15 dias  0,013± 0,002 (7) 0,011± 0,0007 (10) 0,012± 0,001 (9) 0,03± 0,005 (8) 0,02± 0,002 (10) - 
30 dias 0,013± 0,002 (9) 0,016± 0,002 (10) 0,011± 0,001 (10) 0,019± 0,002 (10) 0,03± 0,004 (8) - 
 
LPO 
1 dia 5,4± 0,75 (10) 5,45± 0,32 (10) 7,29± 1,46 (8) 6,96± 0,90 (10) 6,03± 0,87 (10) 4,79± 0,52 (9) 
4 dias 7,69± 0,74 (9) 9,27± 1,12 (10) 7,60± 0,70 (10) 6,75± 0,49(10) 6,54± 0,55 (9) 7,00± 0,86 (9) 
15 dias  5,07± 0,67 (7) 6,37± 0,78 (10) 5,25± 0,43 (9) 9,5± 0,72 (8) 10,06± 0,64 (8) - 
30 dias 16,163,05 (10) 13,11± 2,98 (9) 15,49± 2,02 (9) 3,38± 0,39 (9) 2,76± 0,20 (10) - 
 
LEGENDA: HK (hexoquinase), PFK (fosfofrutoquisane), PK (piruvato quinase), CS (citrato sintase), MDH (malato desidrogenase) e LDH (lactato 
desidrogenase) e número de indivíduos, entre parênteses, por temperatura e espécie para cada uma das enzimas avaliadas. 
